اعضای gale disas‏ انجمن بیماری‌های مغز و اعصاب 
با همکاری اعضای هدئت علمی دانشگاه‌های a gle‏ پزشکی کشور 


ویراستارعلمی و ادبی: دکتر شکوفه علائی 


متخصص بساری‌های مغ و lias!‏ 


خر جو ۲390۵ ۵ گروه تبادل حزوات پزشکی 


مشخصات ظاهری : ۳۲۰ ص: مصور 

۹۸۶۰۰۲۳۸۲۱۵۹۲۰ : SOLS 

یادداشت: چاپ دوم ۰۱۳۹۸ 

وضعیت فهرست نویسی : فیپای مختصر 

شناسه افزوده : دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی درمانی تهران. مرکز تحقیقات بیماری‌های مغز و اعصاب Oly!‏ 
شناسه افزوده : انجمن متخصصین مغز و اعصاب lp!‏ 

شناسه افزوده : دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی درمانی تهران 

شماره کتابشناسی ملی : ۳۸۳۳۹۰۴ 


عنوان: درسنامه بیماری‌های مفز و اعصاب 

نویسندگان: اعضای dived‏ علمی انجمن بیماری‌های مغز و اعصاب 
(با همکاری اعضای هیئت cole‏ دانشگاه‌های علوم پزشکی کشور) 
ویراستار: دکتر شکوفه علایی 

ناشر: انتشارات تیمورزاده 

مدیر تولید فرهنگی: نجمه حسین‌زاده 

peo‏ تولید فنی و چاپی: مهدی شاه‌محمدی 

طراح جلد : واحد طراحی انتشارات تیمورزاده (حمیدرضا غلامی) 
کتاب آرا: مینا جاویدی 

شمارگان چاپ پیشین: ۰۰۰ نسخه 

نوبت چاپ: دوم - ۱۳۹۸ 

شمارگان: ۲۰۰۰ نسخه 

چاپ و صحافی: شادرنگ 

شابک: ۹۸۶۰۰۲۳۸۱۵ 

بهاء: ۵۵ هزارتومان 


تتها کتاب‌فروشی ونمایشگاه دائمی انتشارات تیمورزاده ونشر طبیب: دفترمرکزی انتشارات تیمورزاده 9 نشریه طبیب: 

بولوارکشاورز - ابتدای خیابان ۱۶ آذر [۵۰متربایی‌تر از بولور) - شماره۶۸ خیابان کریمخان‌زند- نیش میرزای شیرازی - شماره۱۱۱ - طبقه سوم شرقی 
کدپستی:۱ ۱۴۱۷۹۹۴۶۷ - تلفن: ۸۳ ۳ ۸۳ = ۰۲۱ تلفن: ۹۰ ۹۰ ۸۸۸۰- ۸۳۳۰۰ E5399‏ ۸۸۸۰۹۸۹۸ 

دورنگار: ۱۲ ۱۱ ۸۸۹۷ 


این کتاب مشمول قانون حمایت از «lige‏ مصنفان و هنرمندان مصوب ۱۳۳۸/۱۱/۱۱ و قانون ترجمه و تکثیر کتاب‌هاء نشریات وآثار صوتی 
مصوب ۱۳۵۰/۱۰/۶ است. بازنوپسی» خلاصه‌برداری یا برداشت بخشی از متن» شکل‌ها و جدول‌های OLS‏ و انتشار آن در قالب‌کتاب‌های ترجمه, 
تألیف خلاصه, آزمون یا نر‌افزار و نیز تکثیرو تولید دوبره آن به هر JSS‏ و شیوه از جمله od alle‏ صوتی؛ تصویری, الکترونیکی ... W‏ ممنوع 


بوده و موجب پیگرد قانونی خواهد شد. 
۳ ۴ 2 
ید 
ww"‏ رت 


ro 
wteimourzadeh-om 


Li گروه‎ @Tabadol_jozveh 


مژلفین به ترتیب حروف LA‏ 
دکتر ساناز احمدی 
دکتر فرامرز امیری 
دکتر هرمز آیراملو 
دکتر عبدالعلی بانکی 
دکتر کیوان بصیری 
دکتر ناهید بلادی مقدم 
دکثر محمدحسین MSL‏ 
دکتر عباس تفاخری 
دکتر منصوره تقاء 
دکتر امید حسامی 
دکتر فاطمه خمسه 
دکتر امپر دولتآبادی 
دکثر محمد روحانی 
دکتر الهام ساعدی خامنه 
دکتر غلامعلی شهیدی 
دکثر محمدعلی صحرائیان 
دکتر حمید عبادی 
دکتر امیررضا عظیمی صائین 
دکتر فرزاد فاتحی 
دکتر مزژده قبائی 
دکتر محمدرضاً قینی 
دکتر فرزاد محرابی 
دکتر سیداحسان محمدیانی نژاد 
دکتر محمود معتمدی 
دکتر شهریار نفیسی 
دکتر مریم نوروزیان 
همچنین از lS‏ اعضای هیئت علمی دانشگاه‌های علوم پزشکی کشور که در برنامه‌ریزی اولیه برای تهیه کتاب 
و تهیه متون اولیه فصول به نمایندگی از اعضای هیئت علمی دانشگاه مربوطه همکاری داشتهانده قدردانی می‌شود. 
اسامی این اقراد به ترتیب حروف القبا: 
دکتر حسینعلی ابراهیمی؛ دکتر ناهید اشجع‌زاده؛ دکتر سیلعلی رودباری» دکتر محمدحسین حریرچیان» دکتر بابک 
زمانی, دکتر بهناز صدیقی» دکتر محید غفارپوره دکتر محسن فروغی پور دکتر کوروش قره‌گزلی؛ دکتر علی موسوی 
دکتر محمدرضا نحفی» دکتر مسعود نیکان‌فر دکتر کریم نیک‌خواه دکتر علیرضا نیک‌سرشت. 


0 گروه تبادل حزوات پزشکی 
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بسمه تعالی 


علم پزشکی بی‌وقفه در حال تغییر و تحول است و به‌دنبال انتشار یافته‌های جدید, محتوای کتب پزشکی 
وز می‌شود. در این میان محققان و نویسندگان اين alae‏ وظیفه مهمی در انتقال صحبح اطلاعات بر 
ش دارند. علوم اعصاب نیز از اين قاعده مستثنی نیست و حتی در مقایسه با علوم دیگر سرعت رشد 
ستری دارد. روش‌های تشخیصی و درمانی جدید و ماهیت طبقه‌بندی‌شده ویژه و سیستماتیک علوم 
صاب بر اهمیت و دقت کار می‌افزاید. 

کتابی که پیش روی شماست» حاصل تلاش شایان توجه جمعی از اساتید و همکاران متخصص Fae‏ و 
صاب کشورمان است. کتاب متنی روان و پیوستگی مناسبی دارد و مطالب انتخاب‌شده از موضوعات شایع 
کاربردی بیماری‌های مغز و اعصاب است. در پایان هر فصل ale‏ مورد استفاده ذکر شده است که برای 
,انندگان علاقه‌مند جهت مطالعه بیشتر سودمند است. استفاده از جداول و عکس‌های مناسب نقطه قوت 
گری است که به درک بیشتر خواننده کمک می‌کند. هرچند کتاب‌های مرجع Lj‏ و معتبری در این رشته 
بود دارده با ین حال نشر کتاب‌های تألیفی فارسی در صورتی‌که بتواند حق مطلب را ادا کند و با توجه به 
میت بیماری‌ها در کشور بومی‌سازی شده باشد بسیار مفید و مورد نیاز است. 

بی‌شک نبوغ و تجارب همکاران دانشمندی چون سرکار خانم دکتر MB‏ سرکار خانم دکتر علایی و جناب 
ای دکتر حریرچیان بر ارزش و غنای این مجموعه افزوده است. 

در پایان علاوه بر تبریک به گروه موژلفین کتاب و تشکر از زحمات فراوانشان که در گردآوری و تألیف این 
کشیده‌اند و همچنین با سپاس از جناب آقای دکتر تیمورزاده و همکارانشان در انتشارات تیمورزاده که در تولید 
کتوب این اثر همت گماشتند» خواندن این کتاب را به دانشجویان پزشکی, پزشکان عمومی و نیز دستیاران 
خصصی و متخصصین مغز و اعصاب توصیه می‌کنم. 


دکتر حسین پاکدامن 
رئیس انجمن بیماری‌های مغز و اعصاب 


به نام خدا 


سخنی با خواننده عزیز 


کتابی که پیش روی شماست. حاصل تلاش جمعی از استادان مغز و اعصاب دانشگاه‌های علوم پزشکی 
تابن کار ای تخس مق ناتساب وراعهای el, alltel‏ مقر و ties elect)‏ 
گفتنی است با این هدف که مجموعه حاضر هم از نظر علمی Ante‏ و پربار باشد و هم به لحاظ اابی شیوا 
و روان, زمان زیادی برای تهیه آن صرف شده antl‏ 

جلسات متعددی - چه عمومی و چه اختصاصی - با گردآورندگان به بحث درباره ابعاد موضوعات هر 
فصل گذشت. برخی از فصل‌ها به‌دلیل گذشت زمان و تفییر محتوای علمی از زمان نگارش اولیه» ناگزیر 
باید تغیبر پیدا می‌کرد و برخی دیگر نیز به دلیل اين‌که از ساختار نگارشی قابل قبولی برخوردار نبودء باید 
مورد بازیینی و حتی دوباره‌نویسی قرار می‌گرفت. 

در کنار تلاش گروه حقیر سعی کردم تا متن کتاب ساده, شیوا و به‌راحتی قابل درک باشد و بر این اساس 
هر آنچه را که لازم می‌دیدم؛ از به‌کارگیری کلمات لاتین به‌جای معادل‌های فارسی نامأنوس و دور از ذهن و یا 
بالعکس استفاده از معادل‌های فارسی درخور و نزدیک به ذهن به‌جای کلمات OGY‏ گرفته تا بخش‌کردن 
جملات طولانی و اجتناب از تطویل, اصافه یا حذف‌کردن پرانتزه ویرگول» نقطه, cule,‏ فاصله‌ها و اعمال 
سایر نکات نگارشی, 

بدیهی است تهیه مجموعه‌ای با این حجم و حتی‌الامکان عاری از اشتباهات علمی و ادبی» دقت و صرف 
زمان زیادی را می‌طلبید. حال که به این نقطه رسیده‌ايم» آرزو می‌کنیم حاصل همه تلاش‌هایمان بتواند al,‏ 
ناهموار طبابت را برای رهروان مشتاق آن هموارتر سازد و دست‌گیری از بیماران مغز و اعصاب علمی‌تر و 
سریع‌تر آنجام گیرد. 

امیدواريم مجالی باشد تا اشکالات و کاستی‌های موجود را در چاپ‌های بعد برطرف کنیم و این مهم 
ممکن نیست مگر با یاری شما خوانندگان عزیز که ما را در جربان نظرها و پیشنهادهای خود قرار دهید. 
همچنین از استادان و همکارانی که ما را در تهیه مطالب یاری دادند نهایت تشکر و قدردانی را داریم. 
انجمن مئز و اعصاب ایران با کمال میل آماده دریافت نظرهاء پيشنهادها و ذکر ارادات احتمالی کتاب است. 


دکتر شکوفه علابی 
متخصص مغز و اعصاب 
ویراستار gale‏ و ادبی 


_ اصول معاینه عصبی‎ ۱ Sued 


4 وسایل لازم برای معاینه عصبی THT‏ 0 
4 معاینه قوای هوشی و ذهنی بیمار ptpasezen‏ وی تفت خی 


4 معاینه سطح هوشیاری . 
aisles 4‏ محتوای هوشیاری موی هم مه وی[ 
4 معاینه اعصاب کرانیال و 
4 عصب مغزی اول یا عصب بویایی .. 
© معاینه بالینی ... 

* نکات بالینی 


4 عصب مغزی دوم یا عصب بینایی 


دزست‌ مه پیصاری‌ سای محر و ce Se‏ 


abbr Ka ‘@Tabadehjezver -‏ میس رت وی شتکی 


Nereterrsearnterte rs eccie ats ALAS *‏ — = رو زو سس همع 
© معاینه بالینی عصب تروکلتار وه مس ی یی ° caves ates ccestaetecinanesaasiadecny es‏ 1 1 
* نکات بالینی ای رو و مس یموب ی ٩‏ 4 رفلکس‌های پاتولوژیک.. 


< معاینه بالینی ایستادن و Oly‏ رفتن ...۲۲ 
4 سندرم‌های بالینی 

al) *‏ رفتن در همی‌پارزی .. 

oly *‏ رفتن در پاراپارزی هی VW‏ 

ol) *‏ رفتن Steppage‏ هه اه وه عم وهی NY‏ 

oly *‏ رفتن پارگینسونی ...۲۴ 

* راه رفتن اردکی در میوپاتی هو هو هو سوه ۵ 


© وق Tay‏ فته gi‏ ده مه مه ۳۵ 
تست Dix - Halpike‏ یا ols‏ بارانی رز 5 


4 اعصاب مغزی نهم و دهم VW ecsascstasaisieviatacavisesostosen‏ * راه رفتن آپراکسیک ye‏ 


قصل ۲:پاراکلینیک در نورولوژی . 


6 زک سور nas‏ ]وه وب یه و۳۸ 
4 کنترااندیکاسیون‌های LP‏ موم ۳ 


4 تکنیک انجام LP‏ 
*_الکتروانسفالوگرافی بت ور شش کیره روز hy‏ 
مطالعه الکترودیاگنوستیک ی ۳ 
پتانسیل‌های فراخوانده 
4 پتانسیل‌های فراخواندهبینایی 
4 پتانسیل‌های فراخوانده شنوایی - 
4 پتانسیل‌های فراخوانده جسمی -حسی ی 
روش‌های تصویربرداری معز و نخاع 


4 قدرت اندام‌ها . 
4 رفلکس‌ها . 
* قوس رفلکس 


مرولهیووزتامل8:1208) 
آنژیوگرافی .... 
رادیوگرافی ساده . 


@ ارو بای عووو بر همه هی سوه ۵۳ 
تشخیص‌های افتراقی سکته مغزی مسج وج 35 
رسیدگی به بیمار دچار TIA‏ موی و هس مس 13 
درمان انفارکت مغزی... 

* حفظ oly‏ هوایی .. 


کاهش سطح هوشیاری (باتوجه به درجه وشدت آن) VA...‏ * ارزیابی تغذید‌ای و شروع تغذیه سیب 20 
تغییر در محتوای هوشیاری ور 


۳۹ 
زندگی نباتی ra.‏ * جلوگیری از زخم استرس OD ssvavsnvevicccassestaevansteaicias‏ 
۱ ۳ * تعبیه سوند (Jo‏ و NG tube‏ ۱ 


۰ کسیژن نازال ... erg ees‏ سم 02 


مرگ مفزی 
* معیارهای تعیین مرگ مفزی .. 
پاتولوژی و آناتومی کما 


ارزیابی بالینی بیماران کمایی 
* معاینات عمومی در بیماران کمایی 
* معاینات نورولوژیک در بیماران کمایی ی Oe‏ وی بت ۳ 

رسای ناگی بمب ۳۹ رای مرب NIH‏ رای SOP‏ 
۴۵ * درمان‌های تهاجمی 
= * درمان‌های غیرتهاجمی .......................۵۶ 
4 درمان دارویی با هدف جلوگیری از سکته مجدد OF scsi‏ 

فا رده منت ره ی ی ۱۳۸ * داروهای مهار کننده فعالیت پلاکتی 


* داروهای کاهنده چربی خون .. 
rec bad‏ 


سریان خون مفز ... 
جریان خون قدامی. 
جریان خون خلفی ... 

نسیم‌بندی سکته‌های مغزی .. 


yg‏ درمان خونریزی‌های مفزی.. 


* همونوکلوس یا آدمک در کورتکس حسی - حرکتی .۵۰ 
۴ ملاک عروقی.. ۳( 


« ماس ترا 0ققج 62 گروه Sols‏ جزوات-پز 


۱/۳ ی‎ eecesetrneitn conersenns فتوباربیتال‎ * a 
۱ فا‎ ۶۰ wes ۲ 
پاتوفیزیولوژی ایو روز ام رما‎ 4 

4 یافته‌های آزمایشگاهی بت > Rall‏ 

4 


aA aA a «A 


عوارض عصبی - عروقی واسکولیت‌ها 
-Giant Cell Arteritis 4‏ 


بررسی‌های تصویربرداری ... 
تقسیم‌بندی تومورهای مفزی 
* تومورهای مغزی اولیه یر هو ات saan‏ 


Takayasu’s Arteritis 


Wegener’s Granulomatosis 
Rheumatoid Arthritis 
Behcet’s Disease 


4 
Systemic Lupus Erythematosus 4 
4 
4 


4 مدولوبلاستوما 


تومورهای متاستاتیک مغزی 
٩‏ متاستاز به لپتومننژ(مننژیت کارسینوماتوز 
4 منابع... 


پانوفیزیولوژی حمله صرعی ... 
تشخیص افتراقی حملات صرعی 
چه زمانی داروی ضدصرع را شروع کنیم؟ 
انتخاب داروی ضدصرع 


‘@Tabadol..jozveh-- 


تشخیص‌های افتراقی ۰ 


High‏ و اتیولوژی 
تظاهرات بالینی .. 


٩‏ نارسایی اکتسابی دستگاه ایمنی یا بیماری ایدز. 
4 عفونت اولیه و گسترش ویروس. 
4 مرحله پایدار مزمن 
4 بیماری پیشرفته nena ... HIV‏ 
4 لیف کلینیکی تفاخراتتورولوژیاک بیماری یا ِ 
* بیماری‌های ناشی از پریون aves‏ و و از ول 
4 بیماری کروتسفلدژاکوب (بیماری \-A....(Heidenhain‏ 


4 سندرم جرسمن- استراسلر- شینکر.. 
4 سندرم بی‌خوابی فامیلی کشنده seas‏ و ام نز 
4 بیماری کورو 


درسنامه بیماری‌های معر و POH‏ 


»S"-@Fabadol..j jazvet‏ ولاافباند لس زوا 


= و چا تس ses,‏ ۱ و 


انسفالوپاتی ناشی از مسمومیت با 9590 SAS‏ 
4 علایم بالینی.. 


پاتوفیزیولوژی افزایش فشار داخل جمجمه . 
٩‏ روش‌های TOP Ja‏ 
آسیب تروماتیک ستون فقرات مرو 


انسفالوپاتی اورمیک و سندرم لرزه- تشنج.... 


سندرم عدم توازن پس از دیالیز ae‏ 
٩‏ دمانس ناشی از دیالیز ۱ 
٩‏ عوارض Yon‏ کلیه سره مد مومس هروه[ 


ی کب سور سم و19 
ile‏ نورولوژیک مرتبط با اختلالات سدیم, پتاسیم و 
4 هیپوناترمی 
4 هیپرناترمی 


| خصوصیات سردرد 


٩‏ علایم و نشانه‌های همراه سردرد 


.. هیپو و هیپرکالمی شرایط همراه با سردرد‎ ٩ 

4 هیر کانتتی ببس عوامل بهبوددهنده ... 

4 بفییوکلنیمی sa‏ << سابقه بیماری‌های قبلی و زمینه‌ای ناس ۱۳۱ 
سندرم‌های مخچه‌ای مرتبط با بیماری سلیاک ...۱۱۷۰۰۰۰۰۰۰۰ 4 ارزیابی سابقه درمان ی 
پسیکوز ناشی از کورتیکو استروئیدها و بیماری کوشینگ Qi‏ سابقه روانی و عادت‌های بیمار 1 

4 سابقه خانوادگی deadpan‏ 1 

۱۳ Seng ۲ هیپرتیروئیدیسم‎ 

٩‏ انسفالوپاتی هاشیموتو.. ۰ 4 تشخیص افتراقی ی 
ol 0 ۲‏ ی اروت 


انواع سردرد 
<q‏ اننتمیولوژی Hie a ee‏ میگرنی 

® له لو رگد تن ۹ 17 
٩‏ آسیب تروماتیک مفز 1 ine‏ 


* کرایتریای تشخیص میگرن 


fozveh 3‏ ۱۳۵۲۵0۵۵0۱ گروهبفباویل-جزوات: -پزشکای 


* اورای میگرنی reenter‏ تس 


* پاتوژنز درد میگرنی . 
* اشکال نادرتر میگرن .. 
* تشخیص سردرد میگرنی 
* درمان سردرد میگرنی 
© رهاان ع داز وی ون سم سس از 


۴ درمان دارویی TW Naseanairesarnarre cinerea sesearne‏ 
BU IDES ©‏ همم ۱ 
* درمان سردرد میگرنی در دوران بارداری een‏ لها 


* اپیدمیولوژی A Bisecose nN nierece Carre teat meres‏ 
mde *‏ بالینی هو وه نله مدوم Ba cesta‏ 
* تشخیص‌های افتراقی وم تعاس II‏ 
* درمان aii‏ همم ود هه یی ویر بخ موی ماه مور منز[ 


* علایم بالینی هجو تیصو وت نمی بو آ را[ 
* تشخیص‌های افتراقی ۱۳۴ 
agp *‏ 


4 آرتریت تمپورال 


* پاتوفیزیولوژی oseaee‏ بر ی اطع یدهم تیا 


4 سردرد ناشی از ترومبوز سینوس وریدی . 
4 سردرد ناشی از بیماری‌های داخلی.... 
€ سردرد ناشی از ضایعات فضاگیر مغزی .. 


۱۴۰ 
۱۴۰ 
۱۴۳ 
۱۴ 
1۳ naan 

برسی‌هایآزمایشگاهی ول رتم رش - 
Saree‏ 
* ناهنجاری‌های مادرزادی ستون فقرات WY... wal‏ 
© هن ید وی نومروه تروص ی ۳[ 


* پیچ‌خوردگی یا کشش ساختمان‌های کمری.......۱۴۳ 
* شکستگی مهره در اثر تروما رز 
* بیماری دیسک کمری ۱ 


* تشخیص افتراقی دیسکوپاتی کمری ...............۱۴۴ 
* درمان دیسکوپاتی کمری... ۱۴۴ 


درسنامه بیماری‌های معر و اسحص ب .- 


"@Tabadol,jazveh: ‘ 


* سندرم دم اسپ .. ۱۳۴۰ 
SSIs clases 4‏ سس رسمه ۱۳۵ 


* استئوآرتریت ستون مهره.......۱۴۵.۰ 
* اسپوندیلیت انکیلوزان WO. AS‏ 


* عفونت‌ها و التهاب‌های ستون فقرات .............۱۳۶ 
3 ال لیگ بو موه سس 1۳2 


* استئوپروز و استگواسکاروز .۱۴۶۰۰ 
* درد ارجاعی از بیماری‌های احشایی وت VF‏ 
* درد کمر و پشتی تحتانی در بیماری‌های شکمی .۱۳۶۰۰ 
* درد ساکرال در بیماری‌های اورولوژی و ژنیکولوژی.۱۳۷ 
fle plu *‏ کمردرد 1 


* کمردرد پوسچرال ‏ »۱۳۳ 
* بیماری‌های روان‌شناختی 1 


* اسپوندیلوز گردلی..-سسسسسسسست۰ ۱۵۶۰ 
* پیماری دیسک گردنی هوجو وتو VOR‏ 


4 درمان 


4 درد مربوط به شبکه عصبی بازویی. 
4 ندرم تزتل گازپ 015 ... 


۱۵۶,۰۰... محل ضایعه (لوکالیزاسیون)‎ yas 


.. مرکزی‎ Sle ٩ 
ایسکمی ساقه مغز یا مخچه ره میسن‎ * 


4 دمانس با علل برگشت‌ناپذیر .. 
* بیماری‌های دژنراتیو 


abadoljozver> ۰ 


۰ الف 2( با 


۳ 
نزی طبیعی (1۳[3)... ۷ 


© نها رطقو کی دم رهق 1۳ 
* بیماری‌های متابولیک شم م115۳ 
4 مار ای نلک ارف هس1۳ 
* بیماری های متابولیک اکتسابی.-.................۱۶۸ 


* بیماری‌های آندوکرین 


sass Ks‏ ودرگ 


awe‏ تن 


4 یافته‌های آزمایشگاهی و تصویربرداری 


4 تشخیص‌های افتراقی ۱۸۰۰۰ 
4 درمان ۱۱۸۰۰۰ 


سندرم‌های فراموشی ۹ 
اختلال حافظه ناشی از سالمندی .. 
سندرم ورنیکه-کورساکف 
فراموشی کلی AAS‏ 
تومورهای مغزی 
فراموشی روانزا یا انفکاکی 
داروها و عوامل دیگر 
4 طبقه‌بندی سندرم‌های آکینتیک- رژید 
4 بیماری پارکینسون 


خر خر خر خر خر خر خر خر خر ده 


۴ :ام اس‌وسایربیماری‌های دمد یزان * ترمور استراحت ار موی ممطا وتو جمی WAP‏ 
* ناپایداری وضعیت ور وه عمج م6 AV‏ 

4 مقدمه و نو وه دمم هوجو یو فقر وف وم یووم موی هون تقد NE‏ 
* اختلال gait‏ و۱۱۸ 


si “@Tabadel-jozveh‏ ۰ گرونتللبعزوات: "پزشتکی 
© ذرمان‌های pS‏ 390( «--سسسعس.-. * درمان os cc stness Gaataa sceaz tga‏ یی ی Reh‏ 

* روش‌های جراحی در بیماری پارکینسون .......۱۹۰۰ 

4 سندرم‌های پارکیتسون پلانن ی 131 


...Tremor ترمور‎ 4 


* طبقه‌بندی ترمور .. 


4 ترمور نرمال (فیزیولوژیک) و ۱( ۱ 
* درمان مس ۱۹۳ ٩‏ ماع ... 


٩‏ سندرم نورولپتیک بدخیم 


٩‏ ترمور اسانسیل خوش خیم... 
۰ درمان « 


<< آناتومی و فیزیولوژی اعصاب محیطی و 
Cae‏ پاتوژنز بیماری‌های اعصاب محیطی وب ۳6 
٩‏ شانه‌شناسی بیماری‌های اعصاب محیطی و نحوه تشخیص 
بیماری‌های آن... 
4 یافته‌های آزمایشگاهی.... ۳ 

۱۳۹ ee Ey a en ۰ 


.. ترمور مخچه ای‎ ٩ 
ترمور پارکینسونی‎ 4 


eho a‏ ی 


۲۳۹ 
yea. 


درمان بیماری‌های اعصاب محیطی .. 
4 درمان اختصاصی... 


طبقه‌بندی بیماری‌های اعصاب محیطی و آشنایی AS‏ با این 
بیماری‌ها .. ۳ 


۱ ; ۹ ری یک عسب ود وروی سیملکس) ۴۱ 
* میوکلونوس ژنرالیزه و مولتی فوکال...................۱۹۶ 4 


۳۰۰ 
8 هی اگرژوییاهای فوکال سیم هه 19۶ 


A A A AKA 


متونورویائی‌های کرانیالن :تمس TV‏ 
* نوروپاتی عصب سه شاخ ...۲۱۱۰۰۰ 


© پوروپاتی عصب صورتی-سسسسسسست ۲۱۱ 
* دیتتزنی‌های فوکال اوه ممجبسسسی سم 1۹۹ * بررسی‌های آزمایشگاهی م۳۱۱۰ 
* یروا نپا سم ودخش ۱ sau‏ بقارم مومس ات ۲۱۱9 
situa *‏ گزامپ آزیننننگان apes,‏ یی © قرحأن مس سس عمط FY‏ 
ciitadyealallplils ©‏ آوروبآنتیب دار gel Seay ® G06 ae teri‏ مه همه میتی ۳ 


"@Tabadol.-jozveb: »‏ 
آسیب چن د عصب که با هم ارتباط آناتومیک ندارند 
Slam Sly sates‏ پلکر آلمجم سصعو همست ۲۱ 
پلی‌نوروپاتی haere‏ 
4 پلی نوروپاتی های التهابی . 
* سندرم گیلن‌باره 


A 
0 
۳ 
3 
1 
a 
8 
G_ 


* پلی نوروپاتی های بیماری های اندوکرین 


* پلی نوروباتی ه ای ناشی از عوامل گرانولوماتوز و 
سایربیماری‌های سیستمیک . دل(۳ 
* سارکوئیدوز YW...‏ 


* پلی نوروپاتی بیماران بستری در ل۲۱۷.........160 


* نوروپاتی های ایسکمیک (بیماری های عروق محیطی 
, واسکولیت ها) YA att ee‏ 


* پولی آرتریت نودوزا وی مهد ار جم و۱۳1 
* آرتریت روماتوئید 
* لوپوس اریتماتوزیس سیستمیک Ay eee‏ 


گروه زیر ندشن ene‏ یز 


* آنژئیست گرنولوماتوز و سایر سندرم هسای همراه با 
ییاز ولمم موس 13 


* گرنولوماتوز وگنر 


* مونوکلونال گاموپاتی خوش‌خیم و ۱۳۱۱۱ 
* نوروپاتی‌همرا gangloside Anti-GM\ eae‏ ... 


* پلی نوروپاتی های ایجاد شده در اثر مواد صنعتی. 
فلزات. داروها و توکسین ها و ی و ز 
* پلی نوروپاتی های ناشی از داروها aC‏ 
* پلی نوروپاتی های ناشی از فلزات 


۶ پلی نوروپاتی های ناشی از توکسین‌ها Ye‏ 


* پلی نوروپاتی های ارثی با منشاء شسناخته شده متابول 


* لوکودستروفی متاکروماتیک وا موی ۱۲۱۲ 
* باسن-کورنزویک (آبتالیپوپروتئینمی) وروی و ۲ 


ی دوس سس و Fs.‏ 
* پلی نوروپاتی های ارئی بدون منشاء شناخته شده 
شک هم موی یسوط 
* گروه نوروپاتی cle‏ ارئی حسی - حرکتی دص ری ۱۳۱۲۱۶ 


... (HSAN) اتونوم‎  یسح‎ Syl cle گروه نوروپاتی‎ * 


درمز او و وه۵۲)ه: گروم یلته بجزوات پزشتکای ‏ 


۳ ات‎ 387 “WH: تم موی ی موب بویتوی‎ eens NC] 
فتلالات انتقالی عه عضلانی‎ re ۲۳ پلی نوروپاتی با علت نامشخص ی‎ * 


SVP se 

hy aes 
YY, 
۳۳۸ 


| میاستنی نوزادی رسمه مهس ۲۲ 


میاستنی مادرزادی ... 


* ب- درماتومیوزیت ۱ 


4 یافته‌های آزمایشگاهی درپلی میوزیت ودرماتومیوزیت... ۲۲۷ 
4 تفییرات پانولوژیک پلی میوزیت و درماتومیوزیت ...۲۲۷ 


4 دیستروفی‌های عضلانی مرو یعس نو 111۳1 
* دیستروفینوپاتی‌ها averse‏ نی ۱۳۲۵۵2 
* دیستروفی عضالانی دوشن ۲۲۸............۰۰۰۰ 
* دیستروفی عضلانی بکر Whsisoismarneanamany‏ 
* اتیولوژی دیستروفی دوشن -بکر و 
* تشخیص  Wsesasasesinisenismnsmnmncioarie‏ ) 0 
* دیستروفی عضلانی امری -دریفوس ریت۹ ۲۲ 4 تشخیص و درمان 
* دیستروفی عضلانی فاسیواسکاپولوهومرال .. ٩‏ بیماری کندی.... 
* دیستروفی عضللائی لیمب -گردل 


* درمان در دیستروفی عضلانی.... 
بیماری‌های عضلانی انوی به اختلالات متابولیک ارثی ... 


بیماری‌های عضلانی ناشی از بیماری‌های آندوکرین. ۲۳۲ 


* بیماری‌های عضللانی ناشی ازاختلال عملکرد تیروئید ... 


[MET 5‏ قوس سس همین ۲۵۱ 


| cites J > 


= روت‎ te Ree be 


اب و بیدا ص رو و وس و و۳ 
os 4‏ خاجی و کووس مدولارس..........۲۵۲ pecan‏ ۳۷ تن ِ 
* الف- سندرم x ۲۵۲ Hemicord |, Brown — Sequard‏ 3 
* ب- سندرم Central cord‏ | عملکردهای AGS‏ ۹۶۱۰۰۰ 
4 زویگرد بد بیمارمبتلا یه شایمه ps‏ بمب تغبیرات فیزیولوژیک در خواب وی ۱۲۳ 
میلوزاتی‌های غیزقنازنه ی .هوجو از شیاپ و Pepe‏ 
انفارکتوس نخاع re‏ ۱ مبجرومیت کامل از خوانب :ره 
٩ Ks 3‏ محرومیت نسبی از خواب ope,‏ رب 
سحیص ره ۳ خوابآلودگی Gia‏ روزانه ی vey Sica can yeaa‏ 
* درمان 1 4 علل خواب‌آلودگی مفرط روزاه WEE‏ 
4 میلوپاتی‌های عفونی و التهابی ... Yao.‏ اختلالات خواب 


* ضایعات عفونی نخاع.. 


© ادزهازن:»: 


خونریزی نخاع (هماتومیلی) 


تپ * mde‏ بالینی .. 
* علائم بالینی مر مرو ره ردو و یو 1۳3 * تشخیص‌های افتراقی نارکولپسی. ۲۶۵ 
میلوپاتی‌های مزمن و * سایر تشخیص‌های افتراقی . ۳۶۵ 


4 سندرم آپنه خواب 
* پاتوبیولوژی آپنه انسدادی خواب .. 


* علایم بالینی ail‏ خواب و 
‘ ناو ae‏ 4 سندرم پای بی‌قرار وا سم ی 
4 میلوپاتی ناشی از عفونت با ویروس HTLV‏ ۳۵۰۰۰ 4 پاراسومنیا و VPP‏ 
اززیابی تشتخیصی بیمازی‌های ilps‏ ۳ 
رویکرد به بیمار مبتلا به JOS!‏ خواب و TEV,‏ 


.. اصول درمان بیماری‌های خواب‎ ٩ 


تومورهای نخاع 
4 تومورهای اپنترامدولری . 


۰ 4 سندرم وقفه تنفسی انسداد مر موس 
4 وهای تدای وال Wenn‏ 4 یی 
4 سندرم cl‏ بی‌قرار و سندرم حرکات دورهای پاها.....۲۶۹ 
4 اختلالات پاراسومنیا soccincenes spats‏ ۹ 
4 اختلالات خواب همراه بیماری‌های نورولوژیک.....۰ VPA‏ 


Stes 


Addins! 


sUste'te,S _@Tabadebyozveh 


WY... 
YY... 

WY... 

YY... 

WY... 

ان tence‏ وه active‏ 3۹۹ 
Bayes‏ گر فیک Yr...‏ 6 ناوج(۷ 


٩‏ سندرم کورساکوف * مسکالین, LSD‏ سیلوسایبین........۲۷۸ 
* درمان سندرم ورنیکه ‏ کورساکوف 6 ای موجه سل 
دژنرسانس مخچه‌ای در بیماران الکلیک 7 
پلی‌نوروپاتی الکلی 
آمبلیوپی ناشی از الکل .... 
میلینولیز مرکزی پونس .. 
بیماری مارکیافاوا = بیگنامی .... 
میوپاتی ناشی از مصرف الکل .. 
سندرم محرومیت از الکل ... 


4 مواد و داروهای توهم‌زا و روانگردان 


< مراحل تکاملی سیستم عصبی.. 


AAA AKA KKK AA 


اقدامات لازم در درمان سندرم محرو 
اعتباد به مواد مخدر ای ند او نم مه و موم قح 
خصوصیات بالینی .. 


درمان مصرف بیش از حد ... 
درمان اعتیاد به مواد مخدر . 


4 اختلالات اندازه جمجمه.. 


ترک و سم‌زدایی 


A A A KA AAKKA 


کل ۱-۱:معاینه میدان بینایی 


کل ۱-۲:دامنه یک میدان بینایی نرمال ( 
کل ۱-۳: نحوه تنظیم اوفتالموسکوپ ۳ 


کل ۱-۴ (الف و ب): نحوه صحیح معاینه افتالموسکوپی 


کل ۱-۵: سندرم هورنردر چشم راست | 


کل ۱-۶: فلج تروکلثار چشم چپ 
کل ۱-۷: فلج زوج ششم درسمت 


کل :۱-٩‏ فلج مرکزی فاسیال چپ 1 
کل ۱-۱۰:فلج محیطی فاسیال چپ موی 11 
Js‏ ۱-۱۱:تست Dix - Halpike‏ یا نیلن بارانی es‏ 
کل ۱-۱۲:معاینه رفلکس حلقی eee ee eer‏ \ 


شکل ۱-۱۶: نمایش قوس رفلکس . 

شکل ۱-۱۷:معاینه رفلکس پوستی - کف پایی . Yeu‏ 
شکل ۱-۱۸:راه رفتن همی‌پارتیک وت یس 
URS‏ ٩۱-۱:راه‏ رفتن در پاراپارزی ۳32 
شکل ۱-۳۰:راه رفتن بیمار با افتادگی پا م۳۴ 
شکل ۱-۲۱:راه رفتن پارکینسونی 1 
شکل ۱-۲۲: نشانه گاورز رو جر هه تیوه موس دی YO).‏ 
شکل ۱-۲۳:راه رفتن wide base‏ در بیمار مخچه‌ای ی TO‏ 


۰۵7202001 0 J 


. طبیعی‎ EEG ۲-۲:یک‎ J 
. طبیعی‎ VEP یک‎ :۲-۳ J 
۳۳۰. Jey اسکن(ب) مغز‎ CT (الف) و‎ MRI کل ۲-۴: تصویر‎ 
PO مس سس سب‎ Sa, BS | TONE 
Mis وی‎ ts ال ۲-۶: اولتراسونوگرافی داپلکس‎ 
۳-۱:الگوهای مختلف تنفسی ی‎ J 
Wi وضعیت‌های غیرطبیعی ی ی نی‎ :۳-۲ J! 
۴۹................... کل ۴-۱: حلقه ویلیس و شریان‌های مربوطه‎ 


کل ۴-۲: آدمک حرکتی و حسی در کورتکس مغز و ویر[ 
سکل ۴۳: آمبولی متعدد مفزی (انفارکت تنه MCA‏ چپ و 


سکل ۴-۴: خونریزی مغزی اتید داخل بطنی 
(LOHAN‏ هنزو وروی ay...‏ 


کل ۴-۵: ترومبوز we‏ دهلیز چپ در ات مری .(TEE)‏ ۵۲ 
کل AHF‏ : تنگی در یک سوم پروکسیمال شریان بازیلار OF‏ 
کل ۴-۷:آناتومی سیستم وریدی منز ... 
کل ۴-۸ نوجودترومبوزبه صورت هیپرسیگنال در 1۲ سینوس لترال ۵٩‏ 
کل ۴-۹:ترومبوز سینوس ساژیتال فوقانی OA. EmptyDeltaSign‏ 
fF‏ 4021 خملاه bla gia‏ ند نمی گر 
JS‏ 487تفول کاتولی Osea‏ دعس ۸۳ 
کل ۵-۳: حمله غیاب... tees‏ وه وت ۳ 
کل ۵-۴ رک رات ی 
سکن هه تنل قرارگرفتتن اس روی سر در 
کل ۵-۶: استاتوس Eno‏ و منم جم یه 1 


کل ۶-۱: آستروسیتومای درجه پایین sissies‏ ی ویو 
کل PHY‏ گلیوبلاستوم مولتی‌فرم و ی UNS‏ 


کل ۶-۳ اولیگودندروگلیوما هر ی سا 
ae Oe‏ هط یو ون متسه سر وق 


کل ۶-۷الف: ماکرو آدنومای هیپوفیز 
کل ۶-۷ب:ماکرو آدنومای هو Seb‏ تسه سوه AV‏ 
کل ۶-۸: مننژیومای برخاسته از فالکس ...۸۸.۰ 


US bers 


* -۶: تصویر شماتیک گرانیوقارئُژیوما .. 
شکل ۶-۱۱: کرانیوفارنژیوما 


شیک NV‏ آمسه معوی .در gga‏ تناس۹ 
شکل ۷-۲:نوار مغزی بیمار مبتلا به SSPE‏ 1 
شکل ۹-۱:هماتوم ساب‌دورال به شکل هلال A Viena‏ 
شکل ۹-۲: هماتوم اپی‌دورال به شکل عدسی میخض MY‏ 
شکل ۱۱-۱: آناتومی مهره (A)‏ و ستون فقرات (2) ..........,۱۴۰ 
شکل ۱۱-۲:فتق دیسک بین مهره‌ای و مجاورت با (glad ahh‏ 
شکل ۱۱-۳:فتق دیسک بین مهره‌ای ۶-0۵ وتا NOR.‏ 
شکل ۱۲-۱: لابیرنت استخوانی 0 
شکل ۱۲-۲: لابیرنت غشایی یواوه موم ۵۵ 


شکل ۱۲-۳: آناتومی گوش داخلی هه هوجو مسج NOM‏ 


positional ۶+-۱۲:نست‎ JSS 


شکل ۱۲-۷:مانور repositioning‏ 


شکل ۱۴-۱:ضایعات ام اس در MRI‏ رو 
شکل ۹-۱:ضایعات ADEM‏ در MRI‏ 
شکل ۱۵-۱:ساختمان‌های عمقی مغز 
شکل pu VOY‏ مستقیم و غيرستقيم. 
JSS‏ ۱۵-۳:تصویر تخریب نورون‌ه ای دوپامینرژیک در ماده 
سیاه بیمار پارکینسونی (all)‏ در مقایسه با ماده سیاه فرد سالم 
YAO.‏ 
شکل ۱۵-۴:الف: flexed posture‏ در یک بیمار مبتلا به 
Parkinson disease‏ ب: همان بیمار پس از مصرف لوودوپا 


شکل ۱۵-۵: postural instability‏ در یک بیمار مبتلا به 


شکل ۱۵-۶:بیمار Mire‏ به «PSP‏ هنگامی‌که از بیمار خواسته 
می‌شود به سمت بالا نگاه کند. قادر به انجام این کار نیست. ۱٩۱۰‏ 


<@iFabadolajezvely: 


فی midbrain‏ را در مقایسه با فردسالم (ب) نشان می‌دهد.. ۱۹۱ 
J!‏ ۱۵-۸ :نمای hot cross bun sign‏ در بیمار Mire‏ به JAY. MSA‏ 
لل ٩-۱۵:بیمار‏ مبتلا به لرزش DOStural‏ ...۱۹۳۰.۰ 


کل ۱۵-۱۰:بیمار Mine‏ به لرزش postural‏ در حال کشیدن 


spa wats Sy ۱۵-۱۳ J‏ (فلش ی ی 
کره هانتینگتون (call)‏ در مقایسه با فرد سالم (ب 
Eh‏ ام باس وی هو سم از 


ال ۱۵-۱۴: تیک‌های حرکتی ساده در صورت ... yay.‏ 
J!‏ ۱۵-۱۵:بیمار مبتلا به دیستونی سگمنتال ی 
ثل ۱۵-۱۶:بیمار مبتلا به دیستونی ژنرالیزه در اثر چهش در ژن 
-DY'‏ و 1۱۳۱۳ 
ثل ۱۵-۱۷:دیستونی گردن a‏ 
ثل ۱۵-۱۸:کرامپ نویسندگان همع مخ ور ی هل 
slab VAS Na‏ اسان سس سس سس فا 


کل ۱۵-۲۰ Rad‏ ری اوآ و ۳ 
YY. ۱۳۹۳/۹ J‏ 
کل ۱۶-۱:مکانیسم آسیب اعصاب محیطی .. 
کل ۱۶-۲: تغییرشکل es cavus‏ 
کل ۱۶-۳: تغییرشکل پا در نوروپاتی لپر 
کل ۱۶-۴:زخم‌های تروفیک در نوروپاتی ارثی حسی اتونوم .۲۲۱۰ 
کل ۱۷-۱: Winging‏ استخوان اسکاپولا در بیمار مبتلا به 


متروفی عضلانی فاسیواسکاپولوهومرال ۱۳۲/۹۹ 
ی یم 

YY... 
کل ۱۷-۳ 0[ م۳(‎ 
کل ۱۷-۴:اریتم در سطوح اکستانسور انگشتان ی‎ 
کل ۱۷-۵:انفلتراسیون اندومیزیال در بیمار مبلا به پلی میوزیت‎ 


# ونر 
۳۳۹ 


کل ۱۷-۶:پروتئین‌های غشاء سلول‌های عضلانی 
کل ۱۷۷ :رنگ‌آمیزی ایمونوسیتوکمیکال برای دیستروفین ۲۳۰۰۰ 
ea ۳‏ ی 


تست بت 


گووهتبادی سیمزوات»پوشدکی 


دیستروفی عضلانی فاسیواسکاپولوهومرال SiasneaanaiaNs‏ او 
شکل ۱۷-۱۰:انواع مختلف دیستروفی عضالانی لیمب گردل .۳۱ 
JSS‏ ۱۷-۱۱: آتروفی عضلات صورت و طاسی ناحیه فرونتال در 
بیمار مبتلا به دیستروفی میوتونیگ ...۲۳۱۰.۰۰.۰۰ 
شکل ۱۷-۱۲:الف: Nemalin rods‏ در بیمار مبتلا به میوپاتی 


نمالین. ب: نمای central core‏ ف هی مره وه را تن خده خر[ NAV‏ 
شکل ۱۸-۱:ساده شدن مامبران پس‌سیناپسی در بیماری 
میاستنی به‌علت Sb‏ آنتی‌بادی و فعال‌شدن کمپلمان ...۲۲۶.۰ 
JSS‏ ۱۸-۲: خستگی‌پذیری در بیمار میاستنی NP ccaiicpantinasia‏ 
AAT JSS‏ تحریکات مکرر الکتریکی با فرکانس پایین در بیمار 


باتش گراو ns‏ 
VAP JSS‏ تحریکات مکرر الکتریکی با فرکانس بالا در بیماران 
با سندرم لامبرت - ایتون باعث افزایش قابل توجه دامنه پتانسیل 
خرکتن می‌شود ۳ 
شکل ۱۹-۱: تفاوت ژنی در سه تیپ بیماری «SMA‏ 1۳۲ 
شکل ۱۹-۲: آتروفی زبان و ژنیکوماستی و شسکم برجسته در 
بیماری کندی ی و ۴ VW‏ 
شکل ۲۰-۱:مراحل تکامل نخاع دیده می‌شود و /۱۳۳ 
شکل ۲۰-۲:ارتباط سگمان‌ها و اعصاب نخاع با ستون فقرات ... 


۱۳۹۵ ۲۰-۳:آناتومی نخاع در مقطع عرضی هت‎ JSS 
در ماده سفید نو نخاع‎ il شکل ۲۰-۴:مسیرهای عمده‎ 
YY... .. سرویگال‎ 
۵ esses oer شکل ۲۰-۵: لامیناهای ماده‎ 
... شکل ۲۰-۶: نمای عرضی ارتباط نخاع, مننژ و مهره با هم را‎ 
شکل ۲۰-۷: توزیع پوستی اعصاب نخاعی (درماتوم‌ها).......۲۵۲‎ 
NON srsivncorasremnnaents سندرم عمده نخاعی‎ dw :۲۰-۸ شکل‎ 
۲۵۴...... شکل ۲۰-۹: خون‌رسانی نخاع در نمای طولی و عرضی‎ 
SOO) vassecisasecsesvenarosseaned weighted MRI TY :¥+-)+ شکل‎ 
Poser شکل ۰۲۰-۱۱ میلوپاتی ناشی از اسپوندیلوز گردن‎ 


شکل ۲۰-۱۲: کمبود ویتامین 13۱۲ ... 
JSS‏ ۲۰-۱۳: تقسیم‌بندی تومورهای نخاع برحسب موقعیت 
7 1 
شکل ۲۱-۱:نمونه گزارش پلی سومنوگرافی...................۲۶۷ 
شکل ۳۱-۲:بیماردرحال انجام پلی سومنوگرافی ...............۲۶۷ 


@Tabadol_jozveh‏ گروه تبادل حزوات پزشکی 


ول ۱-۱: مشخصات بالینی انواع شایع آفازی................ 
ول ۱-۲:انواع رفلکس‌های تاندونی عمقی enti‏ ی ی 


Mee 


۲۰ 


ول ۱-۳: ویژگی‌های آتاکسی حسی و آتاکسی مخچه‌ای....۲۶ 
ول ۳-۱: اقدامات اورژانس در بیمار دچار کما ۳ 


ول 2 خصوصیانت dal‏ سکته آرسگمیک یی 


ول ۴-۲: مالاک‌های افتراق TIA‏ کم‌خطر از پرخطر 
ول ۵-۱: طبقه بندی حمالات صرعی... 


ول ۵-۳: تشخیص افتراقی حملات صرعی یی ۱۷/۳ 
ول ۵-۴: مشخصات داروهای ضدصرع ۱ 
ول ۵-۵:درمان پیشنهادی صرع پایدار به ترتیب زمانی..... ۸۲ 


ول ۷-۱: درمان تجربی (Impiric)‏ در منتژیت باکتریایی... 


جدول ۷-۲: درمان ضدمیکروبی اختصاصی و PADD‏ 
جدول ۸-۱: اختلالات سیستمیک - متابولیک با عوارض 
نورولوژیک .. ۱ 


جدول 9-۱:معیار ارزیابی هوشیاری موسوم به GOS‏ .........۱۲۰ 


جدول AY‏ انواع آسیب‌های مغزی بر اساس شکل تصویربرداری 


جدول ۹-۴: اصول کلی جهت بیماران TBI‏ در واحدهای تروما ۱۲۲۰۰ 
جدول ۱۰-۱: آخرین تقسیم‌بندی انجمن بین‌المللی سردرد .۱۲۹۰ 
جدول ۱۰-۲: بعضی از علل افزایش فشار داخل جمجمه ...۱۳۷۰۰ 
جدول ۱۰-۳: انواع pol‏ مغزی 


| ریس 


ول ao ie feats‏ ورفلکسی روت‌های گردنی و 


بن روت پشتی و محل توزیع درد مربوط به آنها یی[ VO‏ 
ول ۱۲-۱: خصوصیات افتراق‌ده نده سرگی جه محیطی و 
رکزی و وگ و بیع 107 


ول ۱۲-۲:داروهای She‏ بر سرگیجه Vay.‏ 


۳ 1 Danilo 1۳ igh 
YOA... 


ول ۱۲-۴:داروهایی که cece‏ یگ eth‏ 


,ول ۱۳-۱: معیار کلینیکی برای تشخیص اختلال شناختی 
یف (MCT)‏ ... 
.ول ۲ او وت در درمان بیماری ai‏ 
ستفاده می‌شوند... oe eats‏ ۱۱۶۵ 


بول Se Dl APT‏ که یدبا نیت 


.ول ۱۳-۴:ارزیابی بیمارانی که دچار دمانس هستند (پیشنهاد 


ده توسط (American Academy of Neurology‏ 2۹ 
دول ۱۳-۵ آزمون کوتاه وضعیت ذهنی ) smued (MMSE‏ 1۳ 
دول ۱۴-۱: درمان‌های علامتی رایج در بیماران اماس ۱۷۹۰۰۰۰۰ 


دول ۱۶-۱: fle‏ مونونوروپاتی مولتی پلکس .................۲۱۲۰ 


4 پیت 


جروات نت 


جدول ۱۶-۳: انواع نوروپاتی ناشی از ویروس HIV‏ موی ۲۱۷ 
جدول ۱۶-۴: طبقه‌بندی داروها بر اساس علایم بالینی ve‏ 

جدول ۱۷-۱:علل میوپاتی رن 
جدول ۱۷-۲: میوپاتی‌های متابولیک ارثی Wir ctoceceamecn‏ زا 
جدول ۱۷-۳: میوپاتی‌های ناشی از پرکاری تیروئید :۳۳ 


جدول ۱۷-۴: میوپاتی‌های ناشی از اختلال کانال‌های یونی غشاء 


جدول ۱۹-۱:اتیولوژی بیماری‌های نورون حرکتی ی ۲۳۲ 
جدول ۱۹-۲: انواع SMA‏ اطفال ۳۳ 


جدول ۲۱-۱: خلاصه وضعیت‌های خوآب.....۲۶۰۰....۰۰۰ 
جدول ۲۱-۲: عملکردهای زیست شناختی خواب توب هه( ۶( 
جدول ۲۱-۳: نتایج خواب‌آلودگی بیش از حد روزانه ............۲۶۲ 
جدول ۲۱-۴: le‏ خوا بآلودگی بیش از حد روزانه .............۲۶۲ 
جدول ۲۱-۵: روش‌های حفظ بهداشت خواب 
جدول ۲۱-۶: درمان دارویی سندرم نارکولپسی - کاتاپلکسی .۲۶۸ 
جدول ۲۱-۷: توصیه‌های غیردارویی درمان بی‌خوابی .......۲۶۹۰ 
جدول ۲۴-۱ علائم مسمومیت Jol tlh‏ در سطوح مخ تلف 
تخولی مه هه واه و هه وا نو VY‏ 


@Tabadol_jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


Principles of Neurological 
Examination 


= 


Se ee ae 


5S @Tabadol_jozveh.:‏ وهنتبا درل go‏ پزشکی 


هدف از معاینه عصبی پاسخ به دو سوّال زیر است: 
۱ آیا ضایعه‌ای در سیستم عصبی وجود دارد؟ 
۲ در صورت وجود ضایعه, محل آن کجاست؟ 
برای A Sul‏ معاینه عصبی را به خوبی انجام دهید به طوری 
نکته پاتولوژیک مهمی را از دست ندهید. لازم است آن را به 
کلی سازمان‌یافته و به ترتیب زیر انجام دهید. 
* معاینه قوای ذهنی و هوشی glows‏ 
* معاینه اعصاب کرانیال 
* معاینه سیستم حرکتی 
© معاینه سیستم حسی 
© معاینه رفلکس‌های عمقی , سطحی و پاتولوژیک 
* معاینه dow‏ 
* معاینه ابستادن و ol)‏ رفتن 
بدیهی است بر اساس اطلاعات به دست آمده از شرح‌حال 
میزان همکاری بیمار, ممکن است لزومی به انجام تمامی 
اینات فوق نباشد و یا اينکه ترتیب آنها تغییر کند. 
در بعضی از بیماری‌های خاص نورولوژیک برخی معاینات 
تتصاصی ضروری است J te‏ معاینه بیمار با اختلال سطح 
وشیاری یا کما. معاینه نوروواسکولر در بیماری‌های عروقی 
غز, نشانه‌های تحریک Fite‏ در عفونت‌های سیستم عصبی 
رکزی, معاینه سیستم اتونوم و معاینه برای بررسی اعصاب 
حیطی اندام‌های فوقانی و تحتانی در بیماران با ضعف عضلات. 
تشسخیص بیماری‌های نورولوژیک مانند سایر رشسته‌ها بر 
ماس تلفیق مناسب شرح‌حال و معاینه فیزیکی و استفاده مناسب 
روش‌های پاراکلینیکی است. ابتدا بر اساس شرح‌حال و معاینه 
یزیکی مشسخص می‌کنیم که محل ضایعه کجاست و يا بیمار 
» چه سندرمی مبتلا است (تشخیص آناتومیک یا سندرمیک). 
سپس با استفاده از یافتههای شرح‌حال و به خصوص سیر زمانی 
adh‏ و نیز داده‌های پاراکلینیک (تصویرنگاری و آزمایشگاهی) 
LI‏ مشخص کرد که علت يا نوع ضایعه چیست (تشخیص 
نیولوژیک) در نهایست در صورت امکان قبل از آزمایش‌ها, 
شخیص پاتولوژیک نیز داده می‌شود. حتی در بیماران به ظاهر 
:شوار نورولوژیک. در صورتی‌که به گونه فوق برخورد شسود 
شخیص بیماری بسیار آسان‌تر خواهد شد. 
وسایل لازم برای معاینه عصبی 
وسایل لازم برای معاینه عبارتند از: 
۱ چکش رفلکس برأی معاينه رفلکس‌های وتری عمقی و 
uae‏ 


()) Mental State Examination 


پنبه برای رفلکس قرنیه و GF‏ لمس 

۴ کارت حدت بینایی 

۵ دیاپ ازون (۲۵۶ هرتز برای ارزیابی شسنوایی و ۱۲۶ هرتز 
برای معاینه حس ارتعاش مناسب‌تر است ولی با دیاپازون 
۵۶ هرتز هر دو را می‌توان با دقت قابل قبول ples!‏ داد.) 

۶ افتالموسکوپ و اتوسکوپ 

۷- چراغ قوه 

۸ آبسلانگ 

-٩‏ استتوسکوپ 

۰ ماده معطر مثل تکه‌ای صابون در یک جعبه مناسب و 
کوچک برای حس obo‏ گاهی لازم است. 

Jb‏ بخش‌های مختلف معاینات سیستم عصبی را به ترتیب 


بررسی می‌کنیم. 
معاینه قوای هوشی و ذهنی بیمار 
مقدمه 


معاینه عصبی را با امتحان وضعیت هوشیاری و قوای ذهنی 
و شناختی بیمار آغاز می کنیم چون با انجام این بخش ممکن 
است به یکی از نتایج زیر برسیم . 
* هوشیاری و قوای شناختی کاملا طبیعی است و به این 
ترتیسب بیمار آمادگی و همکاری لازم را برای ادامه معاینه 
دارد. 
* بیم ار دچار اختلال سطح هوشیاری است. برخورد با 
این‌گونه بیماران متفاوت است. 
Mine slay *‏ به اختلال منتشر نیمکره‌های مغزی یا دمانس 
است . 
* بیمار مبتلا به اختلال موضعی نیمکره مفزی مثل آفازی, 
آپراکسی یا آمنزی است . 
* بیمار از یک اختلال روانپزشکی رنج می‌برد. 
بنابراین با انجام این بخش از معاینه, رویکرد بعدی ما 
مشخص خواهد شد. 
هوشیاری دارای دو بخش است : 
۱ سطح هوشیاری 7 
۲- محتوای هوشیاری © 


سطح هوشیاری 
به معنی میزان بیداری و پاسخ به تحریکات کلامی و یا 
دردناک است. فرد با سطح هوشیاری طبیعی کسی است که 
بیدار و با چشمان باز است. به محرکات مختلف به خوبی پاسخ 
Level of Consciousness 5 5 1‏ )¥( 
Content of Consciousness‏ (۲) 


سد. 751/4 


ری بر عهده By OWS‏ 


“@Fabadol4 


لر ساقه مغز است. 


حتوای هوشیاری ۱ 
به معنی اعمال عالیه مغزی te‏ آگاهی(. حافظه, تکلم» 
اسبه, قضاوت. تفکر انتزاعی, قدرت حل مسایل و تجسم 
ایی است. محتوای هوشیاری نتیجه عمل کورتکس مفز است. 
بدیهی است زمانی می‌توان محتوای هوشیاری را ارزیابی کرد 
بیمار دارای سطح هوشیاری طبیعی باشد. 
ماینه سطح هوشیاری 
ابتدا باید ay‏ معاینه سطح هوشیاری پرداخت. میزان بیداری و 
خ او رادر مقابل صدا زدن و تحریکات دردناک باید ارزیابی کرد. 
صورتی که متوجه کاهش claw‏ هوشیاری شدیم باید میزان آن 
شخص کنیم. سطوح مختلف کاهش سطح هوشیاری در زیر 
ده شده است. 
Lethargy -۱‏ یا Drowsiness‏ (بیمار با صدا زدن چشم‌ها را 
باز می‌کند ولی با قطع تحریک بلافاصله به خواب می‌رود). 
Stupor -Y‏ ( برای گرفتن پاسخی از بیمار به صورت حرکت 
در اندام و یا ناله کردن نیاز به تحریک شدید وجود دارد). 
Coma ۲‏ ( به هیچ تحریکی پاسخ نمی‌دهد). 
ماینه محتوای هوشیاری 
حال به ارزیابی اعمال عالیه مفزی می‌پردازيم. هدف پاسخ به 
سوال است که LT‏ بیمار از ضایعه‌ی منتشر مغزی ( دمانس ) 
سایعه موضعی مغزی ( آفازی, آپراکسی. آمنزی ) و یا اختلال 
پزشکی رنج می‌برد؟ 
۱- اریانتاسیون یا آگاهی slow‏ را امتحان کنید. 
از بیمار در مورد آگاهی از زمان, مکان و اشخاص سوال 
کنید. از او بپرسید اینجا کجاست؟ الان چه وقت از روز 
است؟ LT‏ اطرفیان خود را می‌شناسید؟ 


bale -۲‏ و بخش‌های آن را امتحان کنید. 

حافظه دارای سه مرحله است : 

* ابتدا اطلاعات را از طریق حس‌های مختلف 
دریافت کرده. ضبط می‌کنیم. 

* سپس اطلاعات دریافت و ضبط شده را در مرکز 
حافظه ذخیره و انبار می‌کنيم ٩‏ 

* یادآوری مجدد آنچه که قبلا در حافظه ذخیره شده 
Meus)‏ 


)۱( Orientation 
)۲( Memory 

(¥) Registration 
(¥) Storage 

(0) Recall 


gy 
KSaib reste 2 کرو شالت‎ 
و‎ pl ذخیرّه گردن اطلاعات (مرحله دوم)مسئول ایجاد حاقظه‎ 
. به یاد آوردن (مرحله سوم) مسئول حافظه دور( است‎ 

حافظه فوری. اخیر و دور را به صورت جداگانه امتحان می‌کنیم. 

برای aisles‏ حافظه فوری سه جسم یا سه عدد مختلف را به 
بیمار گفته و بلافاصله از او می‌خواهیم آنها را به Ob‏ بیاورد. حافظه 
فوری در حقیقت همان ضبط اطلاعات است و به توجه و تمرکز 
بیمار بستگی دارد. بنابراین حافظه فوری به خودی خود کورتکس 
مغ و هیپوکامپ را ارزیابی نمی‌کند و به همین دلیل در دمانس 
ممکن است طبیعی باشد.ر 

برای ارزیابی حافظه‌ی اخیر از بیمار بخواهید بعد از ۳۰۵ 
دقیقه. سه جسم یا عدد گفته شده را به ob‏ بیاورد. حافظه اخیر 


Sly‏ قدرت ذخیره اطلاعات در هیپ وکامپ است و بنابراین 
بیشترین جزئی از حافظه است که در دمانس آلزایمر مختل 
می‌شود. بیماران آلزایمر قادر به ذخیره اطلاعات درحال جریان. 
در مرک ز حافظه و یادگیری جدید نیستند و بنابراین نسبت به 
حوادث دقایق. ساعت‌ها و روزهای قبل فراموشی دارند و به 
همین علت احساس سرگردانی و گمگشتگی می‌کنند. 

برای ارزیابی حافظه دور از ag‏ بخواهید نام خیابان وی 
کوچه محل زندگی دوران بچگی, نام مدرسه و يا دوستان قدیمی 
و یا حوادث تاریخی را بازگو کند. این گونه اطلاعات dy‏ دلیل تکرار 
بیش از حد. در کورتکس ارتباطی() مغز ذخیره شده است و به 
همین علت در دمانس آلزایمر کمتر از حافظه اخیر مختل می‌شود. 

بنابراین در ضایعه هیپوکامپ (بیماری آلزایمر) درحالی که 
حافظه اخیر نسبت به حوادث ساعت‌ها و روزهای گذشته Ay‏ شدت 
مختل است. به علت سالم بودن نسبی حافظه دور بیمار قادر است 
حوادث سال‌های قبل و دوران کودکی را به یاد بیاورد. 

۳- زبان و تکلم! بیمار را امتحان کنید: 

: زیر است‎ shel دارای‎ obj 
JS و سلاست کلام درک ها‎ palatial 
د) نامیدن ۰) خواندن و نوشتن‎ 

برای aisles‏ کامل و افتراق انواع YMA‏ لازم است هر 

play‏ از اجزای فوق به صورت جداگانه امتحان شود. 


immediate Memory‏ (ع) 

) Recent Memory 

(A) Remote Memory 

(8) Association area 

(\+) Language and Speech 


@Ta badol »jozveh-u 
YS به تکلم خودبه خودی بیمار گوش کنید و به روانی‎ 
ie تعداد کلمات و گرامر جملات دقت کنید. آیا جملات‎ 
واژه سازی به صورت بیان واژه‌های‎ LI قابل فهم است؟‎ 
وجود دارد؟‎ NOLS ساختگی و یا جایگزینی‎ 
kine 
درک گفتاری و نوشتاری بیمار را امتحان کنید. بدون‎ 
ژست و اشاره از بیمار بخواهید که چشمان خود را ببندد و‎ 
یا دست راست خود را روی چشم چپ بگذارد. سپس برای‎ 
JEW بخواهید آنچه را که روی‎ slow امتحان درک نوشتاری از‎ 
نوشته‌اید, انجام دهد.‎ 
(0) تکرار‎ +2 
از پیمار بخواهید کلمات و یا جملات شما را که بدون‎ 
بیان می‌شوند : تکرار کند‎ gn کلمات «اگر» » «اما».‎ 
د - نامیدنا‎ 
از بیمر بخواهید که اشسیای آشنا مانند خودکار. ساعت و‎ 
coe را نم برد (درجاتی از آنومی ی اشکال در‎ al all 
در تمامی انواع آفازی دیده می‌شود).‎ 
۲ خواندن و نوشتن‎ - 
از بیمار بخواهید عبارات و جملات را بخواند و بنویسد.‎ 
محاسبه )را امتحان کنید.‎ -۴ 
بخواهید اعمال ریاضی را در حد ساده و مشکل‌تر‎ slow از‎ 
(بر اساس میزان تحصیلات) انجام دهد. از او بخواهید از‎ 


جدول ۱-۱: مشخصات بالینیانواع شایع آفازی 


()) Fluency 

تتولوزیسم (۲) 

)۳( پاراقازی‎ 
(f) Comprehension 

(0) Repetition 

(*) Naming 

(VY) Reading and writing 
(A) Calculation 


گروه.ناتدلنه رن اد رترتدکی 


Dy: ae)‏ نامیده می‌شود" 


۵- تفکر انتزاعی(؟ يا قدرت درک مفاهیم را امتحان 


کنید. 


به معنی درک مفاهیم است. از بیمار سوال کنید: اگر 
علی بلندتر از محمد باشد و محمد بلندتر از حسن باشد. کدام 
یک کوتاه‌تر از بقیه است؟ شباهت ماشین و هواپیما چیست؟ 
تفسیر ضرب المثل by‏ یک دست نمی‌توان دو هندوانه را بر 
داشت» چیست؟ 

در دمانس, تفکر انتزاعی و قدرت درک و آنالیز مفاهیم 
مختل می‌شود. 
۶- قضاوت۱۰ را امتحان کنید. 

از بیمار بپرسید در صورتی که کیف پول را در خیابان 
پیدا کند چه کار می‌کند؟ در دمانس آلزایمر بر اساس شدت 
بیماری. قضاوت ممکن است به درجات مختلف مختل شود. 


۷- خلق و رفتار۱۱ بیمار چگونه است؟ 

Yb بیمار شواهدی از افسردگی, اضطراب و یا خلق‎ LI 
پرخاشگری. رفتارهای عجیب و غریب و آشسفته‎ LI دارد؟‎ 
دارد؟‎ 

علائم افسردگی شامل GE‏ پایین. فقدان انرژی. 
فقدان انگیزش. احساس گناه. کاهش اعتماد به نفس: 
اختلال خواب و اشتها. کاهش میل جنسی, کاهش تمرکز و 
فقدان لذت است. شایع‌ترین علامت افسردگی Anhedonia‏ 
یا فقدان لذت بردن از سرایطی است که قب لا برای وی 
لذتبخش ody‏ است. 

افسردگی در سالمندان می‌تواند منجر به اختلال شناختی 
در حدی شود که بیماری آلزایمر را تقلید کند. به این حالت 
دمانس کاذب۱ گفته می‌شود و با درمان ضدافسردگی قابل 
برگشت است. این درحالی است که بیماران آلزایمر نیز گاه 
MS LT‏ و افسرده به نظر می‌رسند و با درمان ضدافسردگی 
ممکن است مقداری از نظر عملکرد شناختی بهتر شوند. 

۸- بیمار را از نظر ابتلا به انواع هذیان‌ها و توهمات 
(محتوای تفکر) ارزیابی کنید. 

OP yb in‏ به معنی یک باور یا تفکر غلط است که 

با فرهنگ lay‏ مغایرت دارد و با استدلال و منطق نیز 

(3) Abstract thinking . 
)۱۰( judgment 

)۱۱( Mood and Behavior 
(\¥) Pseudo dementia 


(\¥) Apathetic 
)۱۴( Delusion 


Fabatob-jozver 
-@Pabad ای‎ 
LT قصد آسیب رساندن و يا نگاه کردن به او را دارد؟‎ 


Ss‏ ووضاد اد thas d‏ یز شکی 


۲ فانتوسمی(" در GLE‏ محرک بویایی. بو احساس می‌شود. 
۴- هیپراسمی"؟ که بوها بیش از آنجه هستند احساس 
می‌شوند. 
هیپوسمی, آتوسمی ely lg‏ دیس‌اوسمی در اختلالات 
سیستم بویایی دیده می‌شوند. هیپراسمی یک اختلال نادر و اغلب 
ایدیوپاتیک است و گاهی در زمینه بیماری آدیسون و در صرع 
دیده می‌شود. 


قدرت و توانایی بیش از حدی را در خود احساس می‌کند؟ 

هذیان‌های عجیب و غریب" Mia‏ احساس می‌کنم منز 
من تحت کنترل دیگران است». معم ولا در اختلالات اولیه 
روانپزشکی مثل اسکیزوفرنی و سایر اختلالات پسیکوتیک 
اولیه دیده می‌شود. 

از بیمار بپرسید UT‏ صدایی را می‌شسنود که دیگران 
نمی‌شنوند و یا چیزی را می‌بیند که دیگران نمی‌بینند؟ 
توهمات بینایی tty‏ در اختلالات ارگانیک و حالت‌های 
حاد کونفیوژنال (دلیریوم) دیده می‌شود ولی توهمات شنوایی 


شایع‌ترین نوع JMS!‏ بویایی هبپوسمی و آنوسمی است که 
می‌تواند یکطرفه یا دوطرفه باشد و CUYD Vg ono‏ بر گرفتاری 
سیستم بویایی شامل مخاط بویایی. عصب بویایی و تراکت 
بویایی دارد. 


بیشتر در بیماری‌های روانی مشاهده می‌شود. 
ماینه اعصاب کرانیال 


- عصب مغزی اول یا عصب بویایی" 

معاینه بالینی 

* ابندا sly‏ اطمینان حاصل کردن از بازبودن حفرات بینی, از 
بیمار بخواهید به تناوب با بسستن یکی از سوراخ‌های بینی؛ 
از دیگری تنفس کند . 

* سپس چشم‌های خود راببندد. هر کدام از حفرات بینی را 
به صورت جداگانه با تکه‌ای صابون و یا ماده معطر امتحان 
می‌کنيم. بیمار باید بو را احساس کند و نام آن را بگوید. 

* از بیمار بخواهید که قدرت بویایی را در دو طرف با یکدیگر 
مقایسه کند. عدم قرینگی پاتولوژیک است . 

در معاینه بویایی نباید از آمونیاک, الکل و مواد معطر با بوی 

و تیز استفاده کرد, زیرا این بوها با تحریک مخاط بویایی: 
سط شاخه‌های حسی عصب تریژمینال هم قابل درک است. 
ون, تنباکو, ادکلن, قهوه و پونه مواد معطر مناسبی هستند. 


تکات بالینی 
معاینه عصب بویایی در همه بیم اران نورولوژیک 

ضروری نیست. در بیمارانی که سابقه ترومای سر. استنشاق 
گازهای سمی یا شک به ضایعه لوب فرونتال دارند. معاینه 
عصب بویایی توصیه می‌شود. 

کاهش حس بویایی هیپوسمی ‏ و فقدان آن آنوسمیا" 
ده می‌شود. دیس اوسمی dy‏ معنی اختلال در درک کیفیت 
بی است ips‏ به چهار شکل رو روبرو باشد: 


)( Bizarre Delusions: 
(¥) Olfactory nerve 
() Hyposmia 

(¥) Anosmia 

(0) Dysosmia 


۲- عصب مغزی دوم یا عصب بینایی ٩‏ 

معاینه بالینی 

معاینه عصب بینایی شامل معاینه قدرت بینایی, دید 
رنگ. میدان olin‏ فتالموسکوپی و مردمک‌ها است. 
معاینه قدرت بینایی OM‏ 

اتاق wl‏ نور کافی داشته باشد. در صورت وجود سابقه 
ue‏ انکساری پوشیدن عینک یا لنز و در صورتی که همراه 
نداشته باشد استفاده از Pinhole‏ لازم است. افراد مبتلا 
به نزدیک بینی در صورتی که از درون یک سوراخ ریز 
(pinhole)‏ ن‌گاه کنند Cus‏ انکساری آنبا موقتاً برطرف 
می‌شود. پس از اطمینان از فقدان عیب انکساری. هر چشم 
رابه صورت جداگانه امتحان کنید. برای امتحان دید دور. 
خواندن چارت اسنان از فاصله ۶متر و برای دید نزدیک. 
مطالعه روزنامه از فاصله ۳۵ سانتی‌متری توصیه می‌شود. 
در صورتی که قدرت بینایی کاهش قابل ملاحظه‌ای دارد, 
شمارش انگشتان OM‏ را از فواصل دورتر و در صورت PAE‏ 
توانایی, از فواصل نزدیک‌تر امتحان کنید و در صورتی که 
بیمار قادر به شمارش انگشتان نباشد. حرکت دست ۱۳ را از 
فواصل مختلف و در غیر این صورت درک نور OP‏ را امتحان 
کنید. در صورتی که چشسم کاملاًکور باشد اصطلاح ".1یا 
عدم درک تور( به کار می‌رود . 


Parosmia‏ (ع) 

)۷( Cacosmia 

(A) phantosmia 

(A) Hyperosmia 

(\+) Optic nerve 

)۱۱( Visual acuity 

(\¥) Finger count 

)۱۳( hand motion 

)۱۴( light perception 
)۱۵( No Light Perception 


@Ta badol_jozve be 
سبز. قرمز, زرد و آبی رابه صورت‎ STROSS) دید و شفافیت‎ 
جداگانه امتحان کنید. ضایعه عصب بینایی دید قرمز - سبز و‎ 

ضایعه شبکیه دید زرد -آبی را مختل می‌کند. 


معاینه میدان Malin,‏ 
میدان بینایی slow‏ را به روش رویارویی" انجام دهید. 
JSS‏ ۱۰۱ مقابل بیمار و در فاصله حدوداً یک متری قرار 
بگیرید. 
در معاینه به روش تک چشمی. از بیمار بخواهید چشم راست 
درا بادست راست ببندد و به صورت مستقیم به چشم راست 
شک نگاه کند. (معاینه کننده نیز چشم چپ خود را باادست 
پ‌ببندد؛ مخالف بیمار) و دست و انگشت دوم خود را به حالت 
سیده واز دورترین نقطه محیط به سمت Spe‏ به آهستگی 
,کت دهید و از بیمر بپرسید که Lig yi UT‏ به صورت همزمان 
پزشک محرک را می‌بیند؟ مانور مشابه را در چشم دیگر انجام 
نید بیمار باید به محض دیدن انگشتان شما اطلاع دهد. بدیهی 
ست در حالت طبیعی پزشک و بیمار باید در هر چشم ۸ مرتبه و 
هرزاویه ۴۵ درجه از میدان bese) alin‏ ۳۶۰ درجه) انجام 
د. میدان بینایی تک چشمی در جهت BE‏ ۱۶۰ درجه و در جهت 
مود ۱۳۵ درجه است ( شکل ۱-۲). 
در نیمه تمپورال میدان بینایی طبیعی, به میزان بنج درجه 
طه کورقابل مشاهده نیست که در حقیقت بخشسی از میدان 
نایی است که با دیسک اپتیک مطابقت دارد. (دیسک اپتیک به 


شکل ۱-۲ دامنه یک میدان بینایی نرمال 


()) Visual field 
)۲( Confrontation 


Cl pests کرو‎ 


weribe ly 


افتالموسکوپی یا فوندوسکوپی ۱ 

از اجزای ضروری Aisles‏ عصبی است که متأسفانه گاهی 
کمتر از حد لازم مورد استفاده قرار می‌گیرد. همه پزشکان باید از 
آشنایی و تجربه کافی در معاینه ته چشم برخوردار باشند. 

شبکیه از معدود ارگان‌های داخلی بدن است که مستقیماً 
می‌توان آن را دید. ضایعات شبکیه, دیسک اپتیک و تشخیص 
افزایش فشار داخل منزی از این طریق امکان‌پذیر است . 

به طور معمول معاینه در اتاق تاریک برای گشادشدن 
مردمک کافی است ولی در صورت تمایل برای دیدن محیط 
شبکیه و ماکولا و نیز معاینه افراد با کاهش دید غیرقابل توجیه . 
گشادکردن مردمک‌ها با استفاده از میدریاتیک‌ها ممکن است 
لازم باشد. استفاده از قطره‌های میدریاتیک در بیماران باگلوکوم 
زاویه بسته و نیز در کما و ترومای سر که به وضعیت مردمک‌ها 
برای قضاوت بالینی نیاز داریم ممنوع است. 

پس از تاریک کردن اتاق. افتالموسکوپ را روشن AS‏ و 
آن را روی نور سفید گرد بزرگ تنظیم کنید. آن را روی پشست 
دست خود Ashby‏ تا از JSS‏ نور و شارژ دستگاه مطمئن شوید. 
سایر نورهای افتالموسکوپ به ندرت کاربرد دارد. نور گرد کوچک 
گاهی برای معاینه مردمک‌های کوچک و نور باریک استوانه‌ای 
برای بررسی برآمدگی و فرورفتگی‌های شسبکیه به کار می‌روند. 
همان‌گونه که در JSS‏ ۱-۲ می‌بینید 

انگشت نشانه را در هنگام گرفتن افتالموسکوپ باید روی 
دیسک لنز قرار دهیم تا در حین معاینه به راحتی با تغییر قدرت 
عدسی روی نقاط مختلف ته چشم slow‏ متمرکز شویم. 

از دست راست و چشم راست خود برای معاینه چشم راست. 
و از دست چپ و چئسم چپ خود برای معاینه چشسم چپ بیمار 
استفاده کنید. به این ترتیب معاینه راحت‌تر انجام خواهد شد. در 
حالی که از بیمار می‌خواهید به صورت مستقیم روی دیوار LSS‏ 


سپس 


کل ۳ ۱ : تحوه تنظیم وفتالموسکوب 


tm J 


JSS‏ ۱-۴ (الف و ب): نحوه صحیح معاینه افتالموسکوپی 


.از فاصله ۳۵ تا ۴۰ سانتی‌متری نور افتالموسکوپ را که در 
مت JSD‏ اربیت خود قرار داده‌اید به چشم بیمار بتابانید (شکل 
(GL)‏ اولین چیزی را که می‌بینید رفلک س قرمز مردمک 
ت. به بیمار نزدیک شوید تا افتالموسکوپ با مژه‌های او تماس 
صل کند ( شکل ۱-۴.ب). به طور معمول در ابتدا دیسک اپتیک 
تین اطراف را خواهید دید. 

معاینه مردمک‌ها 

به اندازه. شکل و قرینگی مردمک‌ها دقت کنید. در حالت 
یعی اندازه مردمک‌ها ۳۰-۵ میلی‌متر گرد و تقریباًقرینه است به 
لاف اندازه مردمک‌ها آنیزوکوریا() گفته می‌شود که می‌تواند 
یولوژیک یا پاتولوژیک باشد. در آنیزوکوریای فیزیولوژیک که 
۰ ۸ افراد دیده می‌شود. اختلاف اندازه مردمک‌ها کمتر از 
۵ میلی‌متر است و هردو به خوبی به نور پاسخ می‌دهند. 

به قطر مردمک کمتر از سه میلی‌متر میوز" و به قطر مردمک 
ستراز پنج میلی‌متر میدریاز" گفته می‌شود. به قطر مردمک 
نتراز یک میلی‌متر مردمک ته سنجاقی") گفته می‌شود. 

پاسخ مردمک به نور را امتحان کنید. در حالی که از 
سار می‌خواهید به دور نگاه کند, نور را به صورت ple‏ به 
دمک بتبنید.پاسخ مستقیم مردمک در همان چشم و پاسخ 
رمستقیم را در چشم مقابل ارزبایی کنید. توجه داشته باشید 
byl ly‏ دقیق پاسخ مردمک. ات اق بایدترجیحاًتاریک 
ور قوی باشد. در غیر این صورت ممکن است اشتباه قضاوت 
“ee‏ 

در صورتی که پاسخ مردمک به نور مختل باشد رفلکس 
لابق را امتحان کنید. از slow‏ بخواهید در حالی که انگشت خود 
از فاصله دورتر به تزدیک او حرکت می‌دهید به آن نگاه کند. به 
باض مردمک در هنگام نزدیک شدن انگشت شما و حرکات 
شم‌ها به داخل دقت کنید . 


)۱( Anisocoria 
)۲( Miosis 

(¥) Mydriasis 
(¥) Pinpoint 
(ه)‎ Consensual 


کل ۱-۵: سندرم هورنردر چشم راست 


سندرم هورتر9 

به ترکیب پتوز خفی ف و میوز با یا بدون فقدان تعریق 
(آنهیدروز) در نیمه صورت گفته می‌شود. این حالت می‌تواند به 
علت آسیب راه‌های سمپاتیک مرکزی) از هیپوتالاموس تا نخاع 
۲-۵( و محیطی از نخاع تا اوربیت) باشد. 

پتوز در سندرم هورتر پسر خلاف فلج عصب سوم. خفیف 
است و گاهی برای کشف آن به دقت کافی نیاز است. همچنین 
اختلاف اندازه مردمک‌ها در محیط تاریک واضح‌تر است. زیرا 
مردمک گرفتار (میوتیک) در محیط تاریک گشاد نمی‌شود. در 
سندرم هورنر ay‏ دلیل سلامت پاراسمپاتیک پاسخ مردمک به 
نور و تطابق کاملا طبیعی است و در سندرم هورنر مادرزادی رنگ 
عنبیه نیز روشن‌تر است . 

(شکل ۱-۵) سندرم هورنر در چشم راست (پتوز خفیف و 
میوز) به تغییر رنگ عنبیه که نشانه سندرم هورنر مادرزادی است 
دقت کنید. 

مردمک تونیک" 

معمولاً یک طرفه است. مردمک گرفتار دیلاته است و به 
سختی به نور پاسخ می‌دهد در حالی که به تطابق بهتر پاسخ 
می‌دهد. شایع‌ترین فرم به صورت یک سندرم مادرزادی و به 
ol pom‏ کاهش رفلکس‌های وتری و اختلالات ات 
جوان است. ay‏ این حالت سندرم هولمز - آدی گفته می‌شود. 
بدیهی است گشادی یکطرفه مردمک و کاهش پاسخ به نور 
ضایعه عصب سوم را تقلید می‌کند. ولی در مردمک تونیک پاسخ 
مردمک به تطابق Ly BF‏ حفظ شده است"۰ در حالی که در فلج 
عصب سوم پاسخ مردمک به نور و تطابق به یک نسبت از بین 


نوم در یک خانم 


رفته است . 


مردمک آرژیل روبر تسون؟ 
مردمک‌های میوتیک و غیرقرینه است که به نور dy‏ سختی 
پاسخ می‌دهند در J‏ که به تطابق پاسخ بهتری نشان می‌دهند. 
نوروسیفلیس از علل این نوع مردمک است. امروزه اسکلروز 
مولتیپل cde‏ شایع‌تری است. 
—- ۱ من مرو Homer‏ )6( 
(Y) Adies Pupil‏ 


(A) Light - Near Dissociaion 
(A) Argyl Robertson Pupil 


جوز “@Fabadol.‏ 55 ومزتاهای 


ی هکره ید 

* حرکت هر چشم به داخل (اداکشن) به عهده عضله 
رکتوس داخلی") و حرکت به خارج (آبداکشن) به عهده 
رکتوس aI‏ است. 


* در حالت آبداکشن. > CS‏ چشم به بالا و پایین به ترتیب 
به عهده عضلات رکتوس فوقانی" و تحتانی*۲ است 
و در حالت اداکشن, حرکت چشم به بالا به عهده عضله 
مایل تحتانی(* و > OS‏ به پایین به عهده عضله ile‏ 
فوقانی ٩‏ است. 

* عصب اکولوموتور (زوج سوم) به عضلات رکتوس 
داخلی, رکتوس فوقانی, رکتوس تحتانی و مایل تحتانی 
عصب می‌دهد و موجب حرکت چشم به داخل, بالا 
و پایین می‌شود. به علاوه پاراسمپاتیک چشم (تنگی 
مردمک‌ها) و عضله بالابرن ده پلک" را نیز تغذیه 
می‌کند. 

* عصب تروکلثار (زوج چهارم) فقط به عضله مایل فوقانی 
عصب می‌دهد و موجب حرکت چشسم به داخل و پایین 
می‌شود. 

* عصب ابدوسنس (زوج ششم ) فقط به عضله‌ی رکتوس 
خارجی عصب می‌دهد و موجب حرکت چشم به DE‏ 
می‌شود. 


بنابراین اعصاب مغزی اکولوموتور : تروکلتار و ابدوسنس تمامی 
کات چشسم‌ها را در جهات مختلف با هماهنگی یکدیگر و تحت 
ترل مراکز فوق هسته‌ای سیستم عصبی مرکزی انجام می‌دهند. 

در معاینه عصبی معمولاً سه عصب فوق همزمان وبا 
اینه حرکات pute‏ تطابق و مردمک‌ها امتحان می‌شود. با 
A‏ به ASE!‏ بعضی بیماران ممکن است فقط با گرفتاری یکی 
اعصاب فوق مراجعه ALS‏ بهتر است هر plas‏ را به صورت 
داگانه معاینه کنیم. 


معاینه بالینی 


معاینات بالینی عصب اکولوموتور 
* به وضعیت پلک‌ها دقت کنید. آیا پتوز وجود دارد؟ 
* از بیمار بخواهید در حالی که سرش ثابت است به داخل. 


)۱( Medial Rectus 
)۲( Lateral Rectus 
) Superior Rectus 
(¥) inferior Rectus 
(0) Inferior Oblique 
(ع)‎ Superior Oblique 
(Y) Levator plapebral superioris 


پایین می‌رود . 
۵ میدریاز به ol pom‏ فقدان پاسخ مردمک به نور (در 
مور ری قیرهای بازنسم 3 
oa |‏ و 2 = 1 
نکات 


“ae 
خود یا‎ CUBE و ی .در حالی که‎ has 
محرک را به بیمار نزدیک می‌کنید. از او بخواهید به آن‎ 
خیره شود. در حالت طبیعی باید چشم‌ها به داخل حرکت‎ 
کرده. مردمک‌ها تنگ شوند. اندازه مردمک‌ها و واکنش‎ 


آنها را به نور امتحان کنید. 
نکات بالینی 


علائم و نشانه‌های فلج کامل عصب اکولوموتور به شرح 


زير است: 
۱- بیمار معمولا از دوبینی شاکی است. 


۲ پتوز یا افتادگی پلک به دلیل ضعف عضله Yb‏ برنده 


پاکنه 


۳ محدودیت حرکات چشسم در نگاه به داخل, بالا و 
Gal‏ به دلیل ضعف عضلات رکتوس داخلی « فوقانی 


و تحتانی . 
-F‏ در حالت استراحت به دلیل اثر جبرانی ae‏ 


1-توجه داشته باشید که تمامی یافته‌های فوق به صورت | 


همزمان ممکن است در بیمار مشاهده شود و بیماران 


با فلج ناقص اکولموتور ممکن است فقط با بمضی از | 


موارد فوق مراجعه کنند. 


۲-با توجه به اينکه فیبرهای پاراسمپاتیک در اطراف | 
عصب قرار گرفته است, در مواردی که مرکز عصب به | 


| aad a ۳۹ < wile’ 
 نودب صورت انتخابی گرفتار می‌شود, قلح زوح سوم‎ 


گرفتاری مردمک رخ می‌دهد. مشهورترین بیماری با 
خصوصیت فوق دیابت است که به افتالموپلژی خارجی 
(یتوز و اختلال حرکات چشم) بدون گرفتاری مردمک 
(Pupillary Sparing)‏ منجر می‌شود. همجنین 
در افراد سالمند با فاکتورهای خطر آترواسکلروز و 
هیپرتانسیون, انفارکت ایژوله عصب سوم مفزی یک 
تفاق glo kins‏ است که موجب فلج زوج سوم بدون 
lS‏ مدمک he‏ 


عضله رکتوس 
خارجی و ple‏ فوقانی. چشسم درگیر به خارج و کمی 


| 
| 
| 
| 


| 


۱۵۸۲ ]0 هرهز 


عصب اکولوموتور وارد می‌کنند مثل آنوربسم یا تومور. ۱ 
به دلیل گرفتاری زودرس فیبرهای پاراسمپاتیک موچب | 
گرفتاری مردمک به صورت میدریاز و کاهش پاسخ | 
es,‏ یی با رن ۲ ۳ 


معاینه بالینی عصب تروکلثار 
۱-به وضعیت سر و گردن بیمار در حالت طبیعی نگاه کنید 
آیا Gl oul‏ سرو گردن به یک طرف وجود دارد؟ 

۲- از بیمار بخواهید به داخل و پایین نگاه کند. 
نکات بالینی 
در Mire laws‏ به فلج عصب تروکلثار علائم و نشانه‌های 

زیر دیده می‌شود : 

* بیمار از دوبینی عمودی شاکی است )52 تصوير کاملا بر 
یکدیگر واقع نشده‌اند). 

* دوبینی Lon‏ درهن‌گام کارهایی که مستلزم حرکت 
چشم‌ها به داخل و پایین است مثل خواندن. پایین رفتن 
از پله‌ها و یا راه رفتن, تشسدید می‌شود و به همین خاطر 
این بیماران به خصوص از مشکل مطالعه کردن و پایین 
رفتن از ab‏ شکایت دارند. 

* درن‌گاه به gle‏ چشم سمت مبتلا به دلیل ضعف 
عضله ابلیک فوقانی» به سمت بالا منحرف می‌شود. 
این انحراف با اداکشن چشم مبتلا بیشتر می‌شود و 
با ابداکشسن چشم مبتلا کمتر می‌شود. زیرا درحالت 
اداکشن به سمت عملکرد عضله معیوب نزدیک‌تر 
می‌شویم. 

معاینه بالینی عصب ابدوسنس 

به چشم‌های بیمار در وضعیت عادی و نگاه به جلو دقت کنید. 
ila‏ مشاهده می‌شود؟ 


شکل ۱-۶ ترا pare mapas Aisa‏ 
JS:‏ محدودیت دارد. (با فلش نشان داده شده است ). 73- در نگاه به بالا و 
بت به Jo‏ فزایش جبرانی عملکرد عضله بلیک lod‏ چشم چپ قدری 
الا رفته است. 0- چرخش سر به راست (مخالف جهت فلج ) موجب حذف 
حراف چشم و دوبینی می‌شود. (1- چرخش سر به سمت چپ موجب انحراف 
چشم چپ به بالا و افزایش دوبینی می‌شود. 


شکل ۱-۷: فلج زوج ششم درسمت چپ 


نکات بالینی 
بیمار مبتلا به فلج ابدوسنس علایم و نشانه‌های زیر را دارد: 
(شکل ¥-\( 
۱ از دوبینی افقی در نگاه به دور شاکی است. زیرا در 
نگاه به نزدیک به عملکرد عضلات رکتوس داخلی 
نیاز است. 
۲ دوبینی در نگاه Crow Ay‏ عضله گرفتار تشدید می‌شود. 
برای مثال در فلج ابدوسنس راست, دوبینی در نگاه به 
راست افزایش می‌یابد. 
۳ چشم مبتلا در حالت عادی و گاه به جلو, به دلیل 
عملکرد جبانی عضله سالم رکتوس داخلی به داخل 
منحرف می‌شود(. 
OS > -F‏ چشم مبتلا به لترال محدود شده است. 
اختلالات حرکات همزمان چشم‌ها 
به حرکت همزمان و کونژوگه‌ی چشم‌ها به یک سمت Gaze‏ 
گفته می‌شود آشسنایی با مکانیسم و اختلالات آن می‌تواند به 
لوکالیزاسیون ضایعات نورولوژیک کمک AS‏ 
مرکز حرکت همزمان کونژوگه loge ate‏ طرفین۳ در پوز 
قرار دارد 9 به آن تشکیلات رتیکولر پارامدین پونز b‏ ۳۳701 گفته 
می‌شود. مرکز Gaze‏ عمودی چشم‌ها در میدبرین قرار گرفته است. 
هر دو مرکز فوق تحت کنترل مراکز SVL‏ در کورتکس مغز هستند. 
به طور کلی هر عمل ارادی باید تحت کنترل نیمکره‌های مفزی 
باشد. منطقه هشست برودمن درکورتکس لوب فرونتال مسئول 
کنترل ارادی حرکات همزمان چشم‌ها dy‏ سمت مخالف است. 
در نظر بگیرید, فردی به شکل ارادی تصمیم دارد به سمت 
راست نگاه کند. ابتدا لازم است کورتکس فرونتال چپ (منطقه ۸ 
برودمن) فعال شود و PPRF‏ پونز راست ( سمت مقابل) را فعال 
کند PPRF.‏ راست با هسته عصب ششم در مجاورت خود در 
ارتباط است و هسته عصب ششم نیز از طریق فاسیکولوس طولی 
Ll‏ با هسته عصب سوم سمت مخالف مرتبط است. بنابراین 
فعال شدن ۳۳۳ راست. همزمان موجب فعالیت عصب ششم 
راست و عصب سوم چپ شده و هر 99 چشم همزمان به طرف 
اا Bsotropia‏ ))( 
(Y) Gaze Disorders‏ 


(¥) Lateral Gaze 
(f) MLF 


از ینت مت پیت از نس ین بر ی اس 


»@Fabadol.jozven.. 
ایجاد می‌کند.‎ Gaze کدام از سطوح فوق چه نوع اختلالی در‎ 

» ضایعه کورتکس 

در نظر بگیرید بیماری دچار ضایعه تخریبی (CS lal Meo)‏ 
۰ فرونتال راست با درگیری منطقه ۸ برودمن شده است. در این 
ت به دلیل عدم فعالیت PPRF‏ در سمت چپ, PPRF‏ راست به 
رت جبرانی چشم‌ها رابه سمت راست منحرف می‌کند. بنابراین 
حالی که بیمار دچار انفارکت لوب فرونتال راست و همی‌پلژی 
+ است. چشم‌ها به راست منحرف می‌شوند و اصطلاحا بیمار به 
ت ضایعه و به خلاف جهت فلج نگاه می‌کند. بدیهی است ضایعه 
ریکی کورتکس فرونتل git gi ile‏ با تحریک PPRF‏ 
بل موجب انحراف چشم‌ها به سمت مخالف ضایعه می‌شود. 

« ضایعه پونز 

ضایعات پونز معمولا تخریبی (انفارکت یا خونریزی) است و 
تی عکس ضایمه کورتکس را ایجاد ely AS ga‏ مثال ضایعه 
ز راست به دلیل تخریب 3۳70 راست موجب انحراف جبرانی 
مم‌ها به چپ می‌شود.بنابراین در ضایعه پونز راست در حالی که 
ار دچار همی‌پارزی چپ است. چشم‌ها به سمت چپ منحرف 
اند و بنابراین اصطلاحا بیمار به خلاف جهت ضایعه و به سمت 
چ نگاه‌می‌کند. 

به طور خلاصه می‌توان CLI‏ که در ضایصه کورتکس يا 
بکره‌های copie‏ بیمار به ضایعه نگاه می‌کند. در حالی که در 
ایعه پونز بیمار به نیمه فلج نگاه می‌کند (شکل ۱-۸). 

MLF ضایعه‎ ۰ 

برای > OS‏ همزمان چشم‌ها به یک سمت در حالی که یکی 
چشم‌ها به خارج می‌رود دیگری باید به داخل حرکت AS‏ 


JSS‏ ۱-۸:اختلالات Gaze‏ در ضایعات slo Sag‏ و ساقه jhe‏ الف-در 
ضایعه تخریبی لوب فرونتال راست Mee)‏ انفارکت) بیمار به ضایعه و به خلاف 
جهت همی‌پلژی نگاه می‌کند. بضایعه تحریکی لوب فرونتال راست ( کانون 
شنج) موجب انحراف چشم‌ها در خلاف جهت ضایعه و به سمت فلج می‌شود. ج- 
بر ضایعه تخریبی پونز راست بیمار به مخالف ضایعه و به سمت فلج نگاه می‌کند. 


)۱( Right Gaze 


گر هه تب دلب جعزتوات 


هر سمت با ایجاد ارتباط Glee‏ هستةٌ عصب ششم و هسته عصب 
سوم مخالف. این حرکات را میسر می‌سازد. 
بنابراین در صورت ضایعه MLF‏ در هنگام GAZE‏ به یک 
سمت با فعال شدن PPRF‏ و هسته عصب ششم در مجاورت 
آن. یکی از چشم‌ها به خارج می‌رود. ولی چشم مخالف به داخل 
حرکت نمی‌کند و به دلیل فقدان حرکات همزمان چشم‌ها, بیمار از 
دوبینی شکایت می‌کند. به این حالت افتالموپلژی بین هسته‌ای ۲۳ 
گفته می‌شود. 
جهت ضایعه در INO‏ به سمتی است که اختلال عملکرد 
عصب سوم وجود دارد. برای مثال در INO‏ چپ در هنگام نگاه به 
راست. چشم راست به خارج می‌رود ولی چشم چپ قادر نیست 
a‏ داخل حرکت کند. 
شایع‌ترین INO cde‏ سن بالا حوادث عروقی مغزی و در 
جوانان بیماری اسکلروز مولتیپل است. در موارد INO‏ دوطرفه به 
خصوص در افراد جوان باید اسکلروز مولتیپل را در نظر داشت. 
۴ عصب مغزی پنجم۳ 
برای معاینات بالینی عصب تریژمینال موارد زیر انجام شود: 
۰ حسن درد و حرارت را در قلمرو ,۷ (افتالمیک) و Vy‏ 
(ماگزیلری) و ,۷ (ماندیبولر) به صورت جداگانه امتحان 
+ حس لمس رادر قلمرو ,۱۷,۷ 
امتحان کنید. 
« رفلکس قرئیه "را امتحان کنید. ترجیحاً در کناربیمار 
و خارج از دید وی بایستید و با پنبه در حالی که از بیمار 
می‌خواهید به سمت مخالف شما نگاه کند. سطح قرنیه 
را به آرامی تحریک ALS‏ 
آوران این رفلکس عصب تریژمینال ( شاخه AV,‏ 
مرکز آن در پونز و وابران. هر دو عصب فاسیال است که 
موجب بسته شدن هر دو چشم می‌شود. 
+ حس ارتعاش را با قراردادن دیاپازون ترجیحاً WF‏ هرتز 
روی استخوان‌های فرونتال, ماگزیلا و ماندیبل امتحان 
+ رفلکس فک"* را امتحان کنید. از بیمار بخواهید 
مختصری دهان خود را باز US‏ و در حالی که انگشت 
دوم خود را بر چانه‌ی وی قرار داده‌اید. با چکش رفلکس 
به آرامی به آن ضربه بزنید. آوران این رفلکس SLE‏ 


,۷به صورت جداگانه 


(¥) inter NuclearOphtalmoplegia (INO) 
)( Trigiminal 

(f) Corneal Reflex 

(8) Jaw Jeri 


.@Ftabadol.j 02۷۵‏ 5 
است بو هب و 
صورت بسته شدن دهان است و در صورتی که پاسخ 

گزاجره باشدپاتولوژیک تلقی می‌شود. 

* از بیمار بخواهید دندان‌ها را به یکدیگر بفشارد و انقباض 
و قدرت عضلات ماستر و تمپورالیس را ارزیابی کنید. 
در حالت طبیعی با بستن gles‏ پزشک نمی‌تواند 
دهان پیمار را باز کند. 

+ از بیمار بخواهید دهان خود را باز کند. درحالت طبیعی نباید 
هیچ‌گونه انحرافی در فک بیمار 0429 شود. همچنین قدرت 
بازکردن دهان را در برابر مقاومت پزشک امتحان کنید. 

نکات بالینی 
low‏ مبتلا به ضایعه عصب تریژمین ال علایم و 
نشانه‌های زیر را دارد: 


* درد, بیحسی با پارستزی همان سمت صورت. 

* کاهش حس درد. حرارت, لم‌س و ارتعاش صورت, به 
JSS‏ توأم یا جداگانه در Crow‏ ضایعه. 

* کاهش يا فقدان رفلکس قرنیه در سمت ضایعه. 

* با بازکردن دهان. فک به Crow‏ ضایعه منحرف می‌شود. 

* قدرت عضلات جویدن و بازکردن دهان در مقابل مقاومت 

کاهش می‌یابد. 
6- معاینه بالینی عصب مغزی هفتم( 

« به حالت صورت بیمار و قرینگی حرکات صورت در حالت 
استراحت» صحبت کردن و خندیدن دقت کنید. در حالت 
طبیعی. صورت هنگام حرکات ارادی و هیجانات قرینه 
است. ولی در فلج یکطرفه عصب فاسیال غیرقرینگی 
مشاهده می‌شود. 

۰ آیا تیک يا حرکت غیرارادی در صورت بیمار وجود دارد؟ 
در حالت طبیعی هیچ‌گونه حرکت غیرارادی در صورت 
نباید وجود داشته باشد. در اسپاسم همی‌فاسیال, حرکت 
کلونیک و نامنظم در تمام یا قسمتی از یک نیمه صورت 
مشاهده می‌شود. این حالت اغلب ایدیوپانیک است و جزو 
دیستونی‌های فوکال است. همچنین تشنجات فوکال به 
صورت شایعی کناره لب و دهان را گرفتار می‌کند. 

* از بیمار بخواهید چشمان خود را محکم ببندد و در مقابل 
بازکردن چشم‌ها توسط پزشک. مقاومت کند. در حالت 
طبیعی با پستن محکم چشم‌ها مژه‌های چشم بیمار 
باید کاملا به تو رفته و محو شود و پزشک قادر نیست 
چشم‌های بیمار را باز کند. در فلج فاسیال و به خصوص 
افت تاییتی اه lie‏ 


ام( 


دون اسب یت سسیی 


so oetsadle ad ۰‏ رانشان ن بدهد. به چین 
بینی- لب" و قرینگی آن در دوط رف دقت کنید. در 
حالت طبیعی این چین عمیق و قرینه است. در فلج 
فاسیال. در سمت ضایعه چین فوق کم عمق‌تر می‌شود 
و عدم قرینگی صورت مشاهده می‌شود. 

* از بیمار بخواهید گونه‌های خود را در برابر فشار پزشک 
پف کند و همچنین فوت کردن را امتحان کنید. 

۰ حس چشایی دوسوم قدامی زبان را ارزیابی کنید. در IE‏ 
که بیمار چشمان خود ر بسته است و زبان را بیرون 
آورده اپلیکاتور آغشسته به محلول شیرین یا شور را 
به کناره خارجی نوک زبان بزنید و از او بخواهید که با 
نشاندادن روی کارت يا با اشاره پاسخ دهد. پس از شست 
و شوی سمت دیگر را امتحان کنید. 

نکات بالینی 
ضایعه فیبرهای کورتیکونوکلثار در بالای هسته عصب 
فاسیال در پونز در سطح کورتکس: ماده سفید ساب 

کورتیکال و کپسول داخلی منجر به فلج مرکزی 7" می‌شود. 

در این حالت عمدتا نیمه تحنانی صورت در سمت مخالف ,ٍ 

فلج می‌شود و بالاآوردن ابرو و بستن چشم در مقایسه تقریبا 
سالم است. البته در فلج نوع مرکزی نیز درجات خفیفی 
از اشکال در بستن چشم دیده می‌شود, به گونه‌ای که در 
هنگام بستن چشم در سمت Mine‏ مژه‌ها قدری بیرون 
باقی می‌مانند. علت. معمولا سکنه مغزی است. در بخش 
نورولوژی به OLS‏ در بیماران با سکته مغزی "این نوع فلج 
دیده می‌شود. (شکل ۱-۹) 
A‏ بیمار قادر به بستن نسبی چشم چپ است. 
ph gpl Lent B‏ سمت چسب به خوبی بل آورده و چین 


شکل ۹-:فج مرگزیفاسیل چپ 


(¥) Nasolabial Fold 
(¥) Central Facial palsy 
) CVA 


کل + aN‏ محیطی فاسیال چپ 

نتیجه: در فلج فاسیال مرکزی نیمه فوقانی صورت تقریبا 
بون است ولی عدم قرینگی در نیمه تحتانی صورت دیده 
,شود و اما ضایعه در هسته عصب فاسیال در پونز و دیستال 
آن موجب فلج محیطی فاسیال () شده و در این حالت کل یک 
4 صورت در همان سمت فلج می‌شود. بنابراین علاوه بر فلج 
a‏ تحتانی صورت ( آنچنان که در مورد نسوع مرکزی توضیح 
ه شد). عدم توانایی بیمار در بستن پلک نیز )59( می‌دهد. و 
نتیجه حرکت رو به بالا و خارج کره چشم که به صورت طبیعی 
هنگام بستن پلک‌ها رخ می‌دهد قابل مشاهده است (در حالت 
دی به علت بسته شدن پلک این رفلکس قابل مشاهده نیست). 
این حالت پدیده بل" گفته می‌شود و مشخصه فلج فاسیال از 
ع محیطی است (شکل ۱-۱۰). 
۶- عصب مغزی هشتم" 

در حالی که چشمان بیمار بسته است, انگشتان هر دو دست 
ود را درکنار هر دو گوش و همزمان مالش دهید و از او بخواهید 
ک شنوایی را به lad‏ اطلاع دهد. در صورتی که درک شنوایی 
دوطرف خوب و قرینه باشد نیازی به بررسی بیشتر نیست. در 
ورتی که شسئوایی در دوطرف غیرقرینه باشد باید برای تعیین 
ع کاهش شنوایی از تست‌های رینه و وبر کمک گرفت. 

برای انجام تست رینه و وبر بهتر است از دیاپازون ۵۱۲ هرتز 
تفاده کرد. ولی می‌توان از دیابازون ۲۵۶ هرتز هم کمک گرفت. 

* تست رین 

هنایت هوایی و ام عخوائی را با یکدیگر مقایسه می‌کند. در 
الت طبیعی هدایت هوایی بیشتر از استخوانی است. دیابازون 
به ارتساش درآورید و SLAB!‏ آن را روی زایده ماستوئید قرار 
هید از بیمار بخواهید زمانی که صدای ارتعاش دیاپازون متوقف 
+ بلافاصله به شما اطلاع دهد. به محض اتمام صدای ارتماش 
اون آن از زایده ماستوئید بردارید وقسست تا شکل آن ۳ 


(\) Peripheral facial palsy 
)۲( Bells Phenomenon 

(¥) Vestibulo-cochlear nerve 
(f) Rinne Test 


گوش بیمار قرآر دهید grits Serpe‏ 
دیاپازون در Ast‏ ماستوئید (هدایت استخوانی). صدای ارتعاش از 
مجرای گوش (هدایت هوایی) کماکان شنیده می‌شود, زیرا هدایت 
هوایی بیشتر از استخوانی است به این حالت تست رینه مثبت گفته 
می‌شود. بدیهی است در کری هدایتی تست diy‏ منفی است. در 
کری حسی عصبی تست رینه مثبت است ولی مقدار هدایت هوایی 
و استخوانی هر دو کاهش SL,‏ است. 

۰ تست وبر )© 

دیاپازون را به ارتعاش درآورید و انتهای آن را در LS‏ وسط 
روی استخوان پیشانی قرار دهید و از بیمار بپرسید صدای آن را 
چگونه می‌شنود در حالت طبیعی صدا به صورت یکسان در هر دو 
گوش شنیده می‌شسود و هیچ‌گونه ارجحیتی وجود ندارد. در کری 
هدایتی. صدای ارتعاش در گوش مبتلا بلندتر است و در GS‏ 
عصبی صدا در گوش سالم بلندتر است. 

۰ تست شواباخ 

در این حالت هدایت استخوانی در پزشک و low‏ با یکدیگر 
مقایسه می‌شود. در یک معاینه روتین عصبی فقط جزء شنوایی 
عصب هشتم را به ترتیبی که گفته شد امنحان می‌کنيم. معاینه 
جزء وستیبولار عمدتا با انجام تست کالریک است. اپن تست 
اغلب در بیماران مبتلا به کما برای تعیین محل و علت کما کمک 
کننده است. 


نکات بالینی 
سیستم وستیبولار یا تعادلی شامل اوتریکول, ساکول, 
مجاری نیم‌دایره گوش داخلی. عصب وستیبولار و هسته‌ها 
و راه‌های وستیبولار ساقه مفز است. به اوتریکول , ساکول 
مجاری نیم‌دایره و عصب وستیبولار, سیستم وستیبولار 
محیطی و به هسته‌ها و راه‌های وستیبولار در ساقه‌ی منز, 
سیستم وستیبولار مرکزی گفته می‌شود. 
اختلال در سیستم وستیبولار محیطی و مرکزی به ایجاد 
سرگیجه واقعی i‏ عدم تعلدل و نیستاگموس منجر می‌شود. 
سرگیجه یکی از شایع‌ترین شکایات بیماران نورولوژیک 
است. در بیماری که با شکایت سرگیجه مراجعه می‌کند, ابتدا باید 
روشن ساخت که LT‏ بیمار مبتلا به احساس گیجی یا منگی بدون 
تیا هیا ۳ است ( یا dy Mine‏ سرگیجه همراه 
با احسامن حرکت ودوزان ابیت 
Dizziness‏ یک علامت کاملا = است و به دلیل 


(0) Weber Test 

() Schwabach Test 
(V) True Vertigo 

(A) Dizziness 


شکل ۱-۱۱: تست Dix - Halpike‏ یا ols‏ بارانی 


نرسیدن کافی خون, اکسیژن و یا گلوکز به مغز رخ می‌دهد و 
کن است در صورت ادامه منجر به ازحال رفتن () شود ولي ورتیگو 
مت بر گرفتاری سیستم وستیبولار دارد. ورتیگو معمولا همراه با 
ع. استفراغ و تحریک سیستم اتونوم She)‏ تعریق) است. 

تست Dix - Halpike‏ يا oly‏ بارانی 

در حالی که بیمار روی تخت نشسته و به جلو نگاه می‌کند 
سک او را به سرعت پایین آورده و به وضعیت سوپاین در حالی 
سر بیمار ۴۵ درجه پایین‌تر از سطح افق است قرار می‌دهد. 
بر فوق در حالت نگاه به راست و نیز نگاه به چپ و جمعا در 
4 مرحله انجام می‌شود. در ضایعات وستیبولار محیطی مثل 
گیجه خوش‌خیم وضعیتی , بیمار با تأخیر دچار سرگیجه شدید 
ستاگموس می‌شود که در صورتی که او را در وضعیت فوق نگاه 
بم پس از مدت کوتاهی از بین می‌رود .تست هالپیگ مثبست 
خصه سرگیجه‌های وضعیتی ناشی از ضایعات وستیبولار 
بطی است ولی ممکن است در ضایعات وستیبولار مرکزی نیز 
.0 شود. (شکل ۱۰۱۱) 


۱- اعصاب مغزی نهم "۲ و دهم ۱ 
گرفتاری عصب گلوسوفارنژیل بهتنهیی 3 است و Ve‏ 

oly‏ با درگیری عصب واگ است. معاینه این دو عصب معمولا 

زمان انجام می‌شود. 

به صدای بیمار دقت کنید. Mie Cog td LI‏ وجود دارد؟ 
ضایعه عصب واگ به دلیل اشکال در حرکات عضلات 
حنجره. به دیسفونی يا خشونت صدا منجر می‌شود. همچنین 
به دلیل اشکال در حرکات کام نرم گاهی ممکن است بیمار به 
صورت تو دماغی ۵ صحبت کند. 

قدرت بلع مایعات و جامدات را امتحان کنید. UT‏ شسواهدی از 
دیسفاژی وجود دارد؟ در ضایعه اعصاب فوق . دیسفاژی 


)۱( Faint 

(¥) Glossopharyngeal 
() Vagus 

(¥) Hoarseness 

(0) Nasal Speech 


شکل ۱-۱۲ saben‏ رفلکس حلقی 

* برای مایعات و جامدات هر دو وجود دارد. با خوردن مایعات. 
محتویات ay‏ علت ضعف کام نرم از بینی برگشت POSS go‏ 

* رفلکس حلقی" را امتحان کنید. ( شکل ۱-۱۲). 

آورآن ایسن رفاکسن عمیب تنم و واب انیب ذهو. 
است و در ۸۲۰ افراد به صورت طبیعی کاهش Coil dL‏ 
(به صورت قرینه). در افرادی که دندان مصنوعی دارند و 
در سیگاری‌های قهار نیز ممکن است پاسخ این رفلکس 
کاهش ail‏ باشد. در ضایعه اعصاب نهم یا دهم رفلکس 
Gag‏ کاهش atl‏ یا از بين می‌رود. بدیهی است کاهش 
یکطرفه اين رفلکس ارزش نورولوژیک دارد. 

* در Jb‏ که دهان بیمار باز است و به ته حلق او نگاه می‌کنید از 
بیمار بخواهید "۸" بگوید و به حرکات کام نرم و اوولا توجه 
کنید. در حالت طبیعی کام نرم dy‏ صورت قریثه به سمت Yb‏ 
خرکنت هی کنو اوولا در خط gi. Sl lain‏ ماه درشا یه 
یکطرفه اعصاب نهم و دهم, حرکات کام py‏ در سمت ضایعه 
کاهش یافته است و Vogl‏ به Crom‏ سالم منحرف می‌شود. 

* از بیمار بخواهید حرف k‏ را تلفظ کند. برای تلفظ صحیح به 
حرکات طبیعی کام نرم نیاز دارد. 

* در ضایعه عصب گلوسوفارنژیال حس چشایی یک سوم AB‏ 
زبان کاهش يافته است. 

۸- عصب مغزی یازدهم (* 
وظیفه اصلی عضله استرنوکلیدوماستوئید( چرخش سر به 

سمت مخالف و نیز خم کردن گردن به جلو است. عضله تراپزیوس 

موجب بالاآوردن شانه می‌شود. 

رای معاینه عصب یازدهم توصیه می‌شود. 

* در حالت استراحت به وضعیت هر دو شانه و عضلات 
تراپزیوس و 8011 دقت کنید. در حالت طبیعی شانه‌ها حالت 
قرینه دارند. در فلج عصب يازدهم. در سمت ضایعه. شانه 
دچار افتادگی می‌شود. 

(F) Nasal Regurgitation ۲ aio: 

(VY) Gag Reflex 


(A) Accessory nerve 


(4) SCM 


~~ 


=== So Se9 

1@Fabadal..j ozvah,, 

مقاومت lod‏ شانه‌های زاف YL‏ بیاورد .جهت امتحان 
عضله SCM‏ بیمار باید سر را به سمت مخالف بچرخاند Meo.‏ 
برای بررسی عضله SCM‏ چپ. سر را در برابر مقاومتی که 
lod‏ به گونه بیمار وارد می‌کنید به سمت راست بچرخاند. در 
این حالت انقباض عضله SCM‏ را می‌توان دید یا لمس کرد. 
توجه داشته باشید که مقاومت lad‏ در ply‏ چرخش سر بیمار. 
باید به گونه ونه فک وارد شود. زیرا در غیر این صورت 
عضله پتریگوئید خارجی هم علاوه بر 5014 به انقباض 
درمی‌آید. 

ay‏ وضعیت کتف‌های بیمار در حالت استراحت و نیز در حالتی 
که بیمار دستان خود را به جلو و یا طرفین کشیده است دقت 
کنید. در فلج عصب یازدهم و ضعف تراپزی وس )دیده 
می‌شود. این علامت در هنگام ابداکشن دست‌ها بهتر دیده 
می‌شود. 

از بیمار بخواهید در برابر مقاومت Ld‏ چانه خود را به پایین 
خم کند. برای خم کردن گردن عضلات SCM‏ دو طرف 
فعال می‌شوند. درحقیقت ضعف دوطرفه عضلات فلکسور 
گردن (استرنوکلیدوماستوئید) به افتلاگی گردن به سمت 
عقب منجر می‌شود. 

-٩‏ عصب مغزی دوازدهم 

* از joy‏ بخواهید دهان خود را باز LES‏ و در حالی که زبان 
در کف دهان است به آنروفی و فاسیکولاسیون توجه 
کنید. لرزش خفیف در زبان طبیعی محسوب می‌شود ولی 
فاسیکولاسیون پاتولوژیک. خشن‌تر و نامنظم ( شسبیه 
کیسه پر از کرم در حال حرکت ) است. 

برای ارزیابی قدرت عضلات زبان از بیمار بخواهید. 

* زبان خود را بیسرون بیاورد. در حالت طبیعی زب‌ان باید 
در خط وسط بمان د. در ضایعه یکطرفه هسته یا عصب 
هیپوگلوسال , زبان به سمت ضایعه منحرف می‌شود. زیرا 
عضلات سالم pled‏ به هل دادن زبان به سمت مخالف 
دارند, 

* در برابر مقاومت پزشک. زبان را به سطح داخلی گونه فشار 
دهد. در حالت طبیعی پزشک نباید قادر به جابه جاکردن 
obj‏ باشد. 

* در حالی که بیمار زبان خود را بیرون آورده. بخواهید آن را به 
سرعت در جهات مختلف به Bld‏ بیرون . چپ . راست. 
بالا و پایین حرکت دهد. 


۳ 


* از بیمار بخواهید حروف Ty Dg N‏ را تلفظ کند. حروف فوق 
She Aealydc‏ عضلات زبان تلفظ می‌شوند. 


(\) Scapular Winging 
(¥) Hypoglossal nerve 


معاینه حسی 4 هوشیاری و همکاری بیمار نیاز دارد. در 
بیماری که هیچ‌گونه شکایت حسی ندارد و معاینه حسی طبیعی 
است. می‌توان درعرض ۲-۵ دقيقه آن را کامل کرد ولی در 
بیمارانی که مشکل دارند ممکن است به زمان بیشستری نیاز 
باشد. معاینه حسی یک معاینه تکمیلی است و هميشه باید بعد از 
شرح‌حال و معاینه حرکتی و رفلکس‌ها انجام شود. در حقیقت بر 
مبنای اطلاعات به دست آمده از شرح‌حال و معاینه حرکتی است 
که معاینه حسی معنی‌دار و هدفمند خواهد شد. 

برای مثال در بیماری که به علت پاراپارزی یا کوادری پارزی 
و اختلال اسفنکتری (احتباس یا بی اختیاری ادراری) مراجعه 
کرده است و در معاینه فیزیکی متوجه هیپررفلکسی اندام‌ها و 
بابنسکی دوطرفه شده‌ایم, با توجه به شک قوی به میلوپاتی؛ 
جستجوی سطح ur‏ در معاینه حسی کلید تشخیص است. 

در بیماری که به علت ضعف و پارستزی چهاراندام (عمدتاًدر 
دیستال) و کاهش رفلکس‌های وتری مراجعه کرده است. با شک 
به پلی نوروپاتی, در معاینه حسی باید به دنبال یافتن کاهش حس 
دستکش و جورابی و همجنین اختلال حس‌های عمقی باشیم. 

قبل از شسروع معاینه از همکاری بیمار و راحتی وی در بستر 
مطمئن شوید. قبل از هر vale yo‏ نحوه انجام معاینه را برای وی 
توضیح دهید و از او بخواهید با چشمان بسته پاسخ دهد. 

ابزار مورد نیاز شامل پنبه برای حس لمس, سوزن ته‌گرد 
برای حس درد. لوله‌هاي آب سرد و گرم ببرای حس حرارت و 
دیاپازون ۲۵۶ و یا ترجیحا WA‏ هرتز برای ارتعاش است. 

در صورتی که در شرح حال. بیمار از منطقه خاصی شکایت 
دارد. بهتر است معاینه حسی را از آن نقطه شروع کرد. در مواردی 
که بیمار #سکایت خاصی ندارد و یا اينکه برمینای شسکایات وی 
نمی‌توان در ابتدا تشخیص خاصی را مطرح کرد. می‌توان 
حس‌های مختلف را با نظم خاص از صورت به تنه و اندام‌ها 
امتحان کرد. با انجام امتحان فوق در صورتی که منطقه خاصی 
کاهش حس داشست. حدود آن را مشسخص کرده و بیشتر معاینه 
می‌کنيم. 

به منظور تفسیر یافته‌های حسی و معاینه بهتر. لازم است 
با درماتوم‌ها آشنا باشید. به منطقه‌ای از پهست که با یک عصب 
تشاعی منفرد و بتابراین 
می‌شود درماتوم ( گفته می‌شود. بر روی تنه, درماتوم‌ها از ALS‏ 
به جلو تا خط وسط انتشار دارند. درماتوم‌های مجاور به مقدار قابل 
ملاحظه‌ای با یکدیگر همپوشانی دارند. بتابراین برای ایجاد یک 


ن یک سگمان نخاعی منفرد عصب‌دهی 


)۲ Sensory Level 
(f) Dermatome 


شکل ۱-۱۳: نحوه توزیع درماتوم‌ها 


ba‏ آنستزی (بیحسی) کامل قطع حداقل سه عصب نخاعی 

ور لازم است. نقشه درماتومی بدن و بعضی از درماتوم‌های 

م در تشسخیص بیماری‌های نورولوژیک در JSS‏ ۱۰۱۳ نشان 

, شده است. 
به عنوان قانون توصیه می‌شود همیشه حرکت سوزن و ی پنبه . 

ala:‏ کاهش حس ( غیرطبیعی) به سمت طبیعی انجام شود. 

انسان شروع حس طبیعی را بهتر از کاهفش حس درک می‌کند. 
حس‌های لمس, درد. حرارت. حس‌های عمقی و در صورت 

۶ حس‌های کورتی کال را جداگانه امتحان کنید. در بعضی 

ری‌ها حس‌های مختلف به صورت جداگانه گرفتار می‌شوند و 

به تشخیص کمک می‌کند. 

* معاینه حس لمس: که می‌توان از پنبه یا خفیف‌ترین میزان 
لمس با انگشت استفاده کرد. در صورتی که بیمار از ناحیه‌ای 
شکایت دارد از آن نقطه شروع کنید. در غیر این صورت به 
عنوان تست بیماریابی از صورت به تنه و سه نقطه در هر 
اندام معاینه کنید. از بیمار بخواهید با چشمان بسته و با هر 
yb‏ تماس به صورت ببله» پاسخ دهد. 

* معاینه حس درد: از سوزن ته‌گرد استفاده کنید و از بیمار 
بخواهید به صورت «تیز» یا AS‏ پاسخ دهد. از سوزن 
هیپودرمیک به دلیل ایجاد خونریزی پرهیز کنید. به ترتیب 
ذکر شده در مورد حس لمس Jos‏ کنید. در صورتی که 
متوجه منطقه‌ای با کاهش حس درد شدید. Gly‏ تعیین 
حدود آن باید از منطقه با کاهش حس غیرطبیعی به طرف 
طبیعی حرکت کرد زیرا شروع تحریک دردناک بهتر از قطع 
یاکاهش آن درک می‌شود. 

* معاینه حس حرارت: از لوله‌های آب سرد و گرم می‌توان 


گروه.: 


بت یی wee‏ سم 
Wd 55 Jobo l‏ یششعگی 
GEL‏ ایجاد درد هم می‌شود و {ILE‏ آن پرهیزگرد. 
* معاینه حس پوزیشن: برای بررسی حس وضعیت مفاصل یا 
حرکت پاسیو در اندام‌های فوقانی و تحتانی از حرکت عمودی 
بند دیستال انگشتان دست و پا کمک می‌گيریم. ابتدا به پیمار 
آموزش دهید که منظور شسما از حرکت انگشست به Vb‏ )4 
سمت بیمار) و به پایین (به طرف معاینه‌گر) چیست. سپس 
در حالی که بیمار در حالت سوپاین قرار دارد و چشمان بسته 
است. قاعده انگشت شست و یا plo‏ انگشتان را با دست چپ 
گرفتهویادست راست, بند دیستال Justi‏ به بل ales‏ 
حرکت دهید و از بیمار بخواهید با چشمان بسته جهت حرکت 
انگشت را تشخیص دهد (شکل ۱-۱۴). 

باید هر وضعیت انگشست را نسبت به وضعیت قبلی و نه 
خط وسط امتحان کرد. زیرا حساسیت در این حالت بیشتر 
است. در این شرایط در فرد طبیعی حتی ۱۰۲ درجه > CS‏ 
هم قابل درک است. 

توجه داشته باشید که نباید کل انگشت را حرکت داد؛ 
زیر این حالت علاوه بر حرکت مفصل موجب تحریک 
عضلات و تاندون‌ها نیز می‌شود. سرعت حرکت باید متوسط 
باشد. روش مشابه را در مورد اندام فوقانی امتحان کنید. 


در بیمارانی که از همکاری خوبی برخوردار نیستند, 
می‌توان از روش‌های دیگری استفادهکرد. دنام فوقانی 
انگشستان یکی از دست‌های بیمار را در وضعیت خاص در 
Lad‏ قرار دهید و از او بخواهید انگشستان دست دیگر را به 
همان صورت قرار دهد و یا اينکه مثلا با دست چپ. انگشت 
شست دست راست را در یک موقعیت خاص در Lad‏ بگیرد. 

یکی از روش‌های خوب بررسی حس پوزیشین 
اندام‌های تحتانی انجام تست رومبرگ) است. در حالی که 
بیمار با پاهای جفت و دستان کشیده به جلو ایستاده است. 
از او بخواهید چشمان خود را ببندد. در بیمارانی که اختلال 


— poet 


Alea NEV JSD‏ خسن پوزیشین 


(\) Romberg 


چشمان باز قادر به حفظ تعادل هستند, با بستن چشم‌ها 
دچار عدم تعادل می‌شسوند و در اين شرایط می‌گوییم تست 
رومبرگ مثبت است. 

در اختلال مخچه‌ای تست فوق با چشمان باز و بسته. 
هر دو مختل است. 

در بیمارانی که اختلال حس پوزیشن در اندام‌های 
فوقانی دارند. در صورتی که دست‌ها را به صورت کشیده 
وبا انگشتان باز به جلو بیاورند. ممکن است حرکات رفت 
و برگشستی (پسودوآنتوز) دیده شود که به دلیل اشکال در 
تعیبن موقعیت اندام‌های فوقانی در فضا است و تباید با 
حرکت غیرارادی یا اختلالات اکستراپیرامیدال اشتباه شود. 
معاینه حس ارتعاش:بهتر است از دیاپازون ۱۲۸ هرتز 
استفاده کرد ولی ۲۵۶ هرتز هم مناسب است. ابتدا با قرار 
دادن دیاپازون مرتعش روی پیشانی یا استرنوم به بیمار 
آموزش دهید که منظور شسما درک حس لرزش یا ارتعاش 
ونه فقط تماس دیاپازون با بدن اسست. دیاپازون را با ضربه 
کف دست به ارتعاش درآورده و قاعده آن را با دست بگیرید 
وروی برجستگی‌های استخوانی مورد نظر قرار دهید. 

برای معاینه حس ارتعاش به عنوان قانون باید از دیستال 
اندام شروع کرده و به سمت پروگزیمال حرکت کرد. در اندام 
تحتانی به ترتیب دیاپازون را روی فالانکس ترمینال شست 
ol‏ قوزک ها. برجستگی تیبیال و خار SLI‏ قدامی فوقانی 
امتحان کنید. در اندام فوقانی ترتیب فوق شامل فالانکس 
ترمینال شست. برجستگی رادیال و اولنار. اپیکندیل بازو, 
اوله کرانون و زایده آکرومیون اسکاپولا است. 

علاوه بر درک حس ارتعاش در هر مفصل, برای BAS‏ 
موارد خفیف مدت زمان آن را نیز در هر مفصل امتحان 
کنید. برای منال دیاپازون را مرتعش کنید و روی قوزک قرا 
ردهید. به محض اتمام درک ارتعاش توسط slow‏ آن را 
روی برجستگی تیبیال قرار دهید. در صورتی که بیمار در 
این لحظه قادر به درک ارتعاش باشد. نشان‌دهنده اختلال 
خفیف حس ارتعاش در دیستال اندام تحتانی است. 

این يافته در افراد جوان می‌تواند پاتولوژیک باشد. توجه 
داشته باشید که حس ارتعاش در افراد سالمند در دیستال اندام‌ها 
ممکن است dy‏ صورت فیزیولوژیک کاهش يافته باشد. 

در صورتی که حس ارتعاش در دیستال کاهش یافته 
AL‏ و با حرکت به سمت پروگزیمال بهتر شود تشخیص 
نوروپاتی محیطی مطرح می‌شود. 

در صورتی که حس ارتعاش درمالتول, برجستگی 


گروهاتبادل ضزوات‌تپزشکی 


تخاعی (میلوپاتی) مطرح می‌شود. 
ارگانیک و غیرارگانیک ( انویه به اختلالات روانپزشکی ) 
نیز کمک گرفت. حس ارتعاش در حالت طبیعی به وسیله 
استخوان به دو طرف منتقل می‌شود و بنابراین در بیماری 
که در یک سمت جمجمه, استرنوم و پا سمفیزپوبیس حس 
ارتعاش طبیعی دارد و در سمت دیگر. از کاهش آن شاکی 
است. اختللال حسی غیرارگانیک است. 

درک حس ارتعاش به وسیله تالاموس است و نیازی به 
مراکز بالاتر ندارد. به همین علت در ضایعات سوپراتالامیک 
و قشر مغز» حس ارتعاش به ندرت مختل می‌شود. 

* حس‌های کورتیکال: درک مودالیته‌های اولیه حسی به عهده 
تالاموس است ولی درک حس‌های پیچیده‌تر که نیاز به 
الیو دازند باه وسیله کورتکس Spach, geal‏ عن‌هاین 
کورتیکال عبارتند از 

استرئوگنوزی() ۵_ناخت ایا با دست با لمس وبا 
چشمان بسته است. 
« افتراق دو نقطه تحریک با فاصله (9S‏ 
۰ تشخیص دو نقطه تحریک مجزا که به صورت همزمان 
به دوطرف بدن وارد می‌شود. 
برای درک حس‌های کورتیکال. سلامت مودالیته‌های 
dal‏ حسی old‏ درد. حرارت و حس‌های عمقی در دست 
ضروری است. بنابراین قبل از شروع معاینه باید از سلامت 
حس‌های اولیه اطمینان حاصل کرد. 


معاینه حرکتی 


معاینه حرکتی شامل بخش‌های زیر است : 
۰ مشاهده بیمار از نظر آتروفی. هیپرتروفی. 
فاسیکولاسیون. تغییر M93‏ و حرکات غیرارادی 
۲ امتحان تون اندام‌ها 
۳ امتحان قدرت عضلات 
۴- رفلکس‌ها که به صورت جداگانه در ادامه فصل آمده است. 
۱- مشاهده بیمار ۵ 
معاینه حرکتی از مشاهده بیمار شروع می‌شود. گاهی فقط 


مشاهده بیمار و به خصوص اندام‌ها اطلاعات ارزش‌مندی را در 
اختیار پزشک قرار می‌دهد. 


)۱( Stereognosis 

(¥) Two point Discrimination 
)۳( Sensory Extinction 

(F) deformity 

(0) inspection 


ب ولو ججمزر: @Labadol‏ 
حبه با بیمار و با شروع معاینه فیزیکی وجود دارد؟ 

کره"). آنتوز"" و دیستونی"" نشان دهنده بیماری سیستم 
ستراپیرامیدال است. صورت ماسکه به همراه کاهش تعداد 
ک زدن, کندی حرکات ( هیپوکین زی و بسرادی SHS‏ ) و 
راستراحت. تشسخیص پارکینسونیسم را مطرح می‌کند. 
راستراحت و یا هرگونه حرکت غیرارادی به خصوص کره یا 
ستونی دریک فرد جوان, باید ما رابه فکر بیماری ویلسون 
دازد. تیک‌های حرکتی در صورت. گردن و اندام‌ها معمولا در 
مصاحبه با پیمرقابل مشاهده است. تیک‌های حرکتی معمولاً 
سودکان و نوجوانان به خصوص در زمینه اختلالات اضطرابی 
می‌کند. همراهی GSS‏ صوتی و حرکتی در یک کودک یا 
بان بیماری ژیل - دولاتوره را مطرح می‌کند. 

توده عضلانی را در اندام‌های فوقانی و تحتانی در پروگزیمال و 
Jo‏ اندام‌ها امتحان کنید.آتروفی عضلانی ۴ به معنی کاهش 
عضالانی به دلیل کاهش تعداد فیبرهای عضلانی است و خود را 
بورت لاغری عضله gL‏ می‌دهد. برای کشف آتروفی در اندام 
نی به عضللات بین استخوانی. برچستگی تنار و کمربند شانه ودر 
تحتانی به عضللات قدامی و خلفی ساق پا ران ونیز کمربند لگنی 
کنید. عضالات دو طرف بدن و عضالات یک اندام را نسبت به 
یگروکل بدن مقایسه کنید.در صورتی که تفاوت قابل ملاحظه‌ای 
هده شد, محیط انلام را اندازه‌گیری کنید. در حالت طبیعی اندام 
ب» مختصری بزرگتر است.اختلاف محیط در اندام تحتانی تیک 
ی‌مترودراندم فوقانی تانیم سانتی‌متر نرمال تلقی می‌شود. 
بیشترین میزان آتروفی عضلانی در بیماری‌های نوروژنیک 
د بیماری‌های شاخ قدامی نخاع, ضایعه ریشه‌های عصبی 
یکولوپاتی) و نوروپاتی دیده می‌شود. 

- امتحان تون عضلانی اندام‌ها 

تون عضلانی"* مقاومت طبیعی اندام در مقابل حرکت پاسیو 
ت. مثلاً وقتی که اندام فوقانی را از ناحیه آرنج خم و راست 
کنیم. در حین > CS‏ مقاومت مختصری را احساس می‌کنیم 
cde +‏ تون طبیعی عضللانی است. 

برای معاینه تون عضلانی. ابتدا از بیمار بخواهید عضلات 
را شل کند. cyl ay‏ منظور بهتر است تون اندام‌های تحتانی را 
تالت نشسته امتحان کرد. در حالی که تون اندام‌های فوقانی 
لر دو وضعیت نشسته و خوابیده قابل ارزیابی است. اندام‌های 
زر یماگ دبیمری‌هایهمرا ا درد 


(\) Chorea 

(¥) Athetosis 

) Dystonia 

(¥) Muscle Atrophy 
(a) Muscle tone 


تونی اندام فوقانی چپ در ضایعه حاد نیمکره چپ 
مخچه. دست چپ حالت افتادگی پیدا کرده است. 


استخوان و مفاصل, محدودیت حرکت مفاصل را باید با افزایش 
تونیسیته اندام‌ها اشتباه گرفت. 


هیپوتونی يا فلاسیدیتی به معنی کاهش تون و شلی اندام 


Cw!‏ و مشخصه بیماری نورون محرکه تحتانی است. ولی در 
بیماری‌های مخچه و کره سیدنهام نیز ممکن است دیده شود. در 
حقیقت شلی اندام‌ها در بیماری‌های مخچه‌ای حاد و نیز کره‌ی 
سیدنهام گاهی به حدی شدید است که استباهاًبه نظر می‌رسد 
ضعف اندام وجود دارد (شکل ۱۰۱۵). 


توجه به این نکته مهم است که در مرحله حاد ضایعه نورون 


محرکه فوقانی (کورتیکواسپینال) نیز اندام درگیر, فلج فلاسید یا 
شل GL‏ می‌دهد و پس از طی چندین روز تا هفته به تدریج 
به تون طبیعی و سپس هیپرتونیسیته ( اسپاستیسیته) تبدیل 
می‌شود. برای مثال در سکته مفزی بیمار به صورت ناگهانی دچار 
همی پلژی حاد به همراه شلی اندام‌ها می‌شود و بعد از گذشت 
چندین هفته همیپلژی اسپاستیک جایگزین می‌شود. همچنین در 
ضایعات حاد نخاع سرویکال يا توراسیک در اثر تروما پامیلیت. 
ابتدا کوادری پارزی فلاسید دیده می‌شسود. ولی پس از گذشت 
چندین هفته فلج اندام اسپاستیک خواهد شد. 


هیپرتونی "ایا افزای ش تون اندام‌ها به دو صورت دیده 


می‌شود: 


الف- اسپاستیسیته WM‏ 
افزایش تون انندام به علت اختلال نورون محرکه فوقانی یا 

ol,‏ کورتیکواسپینال ( پیرامیدال) است و دو مشخصه اصلی دارد: 

8 این عارضه بعضی گروه‌های عضللانی را با شسدت بیشتری 

درگیر می‌کند, ko‏ در اندام فوقانی به عضللات فلکسور و در 
اندام تحتانی به عضللات اکستانسور تمایل دارد. به همین 
علت در بیمارانی که سکته مغزی قدیمی و همی‌پلژی 
اسپاستیک دارند اندام فوقانی در حالت فلکسیون است و 
اندام تحتانی در حالت اکستانسیون است و در واقع dy‏ مانند 
Jos Lac‏ کرده به راه رفتن بیمار کمک می‌کند. 


6 7 or وان نم دق‎ 
(Y) Hypertonia 

(A) Spasticity 

(A) Hemiplegic Gait 


سس 7 
۰ ۵1 2مزآم و۵۲۵ 
یکنواخت وجود ندارد. در هنگام تلاش معاینه کننده lp‏ 
راست کردن یا اکستانسیون آرنج. ابتدا حالت شلی » سپس 
بلافاصله اسپاس تیک و بعد مجدداً شلی به همین ترتیب 
احساس می‌شود. Cyl ay‏ حالت پدیده چاقوی ضامن‌دار۷) 
گفته می‌شود. 
ب- ریجیدیته 

افزایش تون اندام‌ها به علت اختلال سیستم 
اکستراپیرامیدال است. ریجیدیته برخلاف اسپاستیسیته تمامی 
گروه‌های عضلانی شامل فلکسور و اکستانسور را به یک نسبت 
درگیر می‌کند و در تمامی مسیر > AGES‏ صورت یکنواخت 
حس می‌شود. dy‏ شکلی که خم کردن اندام سفت"" شبیه خم 
کردن یک لوله سربی ٩‏ است. 

در اغلب موارد بیماران مبتلا به پارکینسونیسم همزمان 
باریجیدیته, ترمور استراحت نیز دارند لذا ریجیدیته به شکل 
چرخدن ده‌ای دیده می‌شسود و ریجیدیته چرخ‌دن ده‌ای" از 
مشخصات بیماری پارکینسون است 

۳- قدرت اندام‌ها 

قدرت اندام‌های فوقانی و تحتانی را می‌توان با معیار زیر از 
سفر تا پنج تعیین کرد: 
۰- هیچ‌گونه انقباضی مشاهده نمی‌شود. 

۱ انقبااض مختصری در عضلات دیده می‌شسود, ولی منجر 

به حرکت نمی‌شود. 

۲ اندام را در سطح افق حرکت می‌دهد ولمی نمی‌تواند بر 

نیروی جاذبه غلبه کرده و آن را بالا بیاورد. 

بر نیروی جاذبه غلبه می‌کند. اندام YUL,‏ می‌آورد ولی قادر 

به حفظ آن و مقاومت در برابر فشار معاینه‌گر نیست. 

بالا آورده. در برابر فشار معاینه‌گر مقاومت می‌کند. 
wells‏ 

چون معیار فوق کمی است از مثبت و منفی در هر ردیف 
» اساس میزان آن استفاده می‌شود. مثلا در قدرت سه پنجم 
منفی در دام تحتانی» بیمار ای خود را بالا می‌آورد ولی قادر 
به نگهداری آن نیست و خیلی زود به زمین می افتد. ولی در سه 

پنجم مثبت می‌تواند مدتی اندام را بالا نگهدارد. 

قدرت اندام‌های فوقانی و تحتانی را باید در عضلات 

پروگزیمال. دیستال, فلکسور و 1 

امتحان کرد. زیرا بمضی بیماری‌ه | گروه‌های عضلانی خاصی 


۳ 


a? 


۴ اندا 
۵- قدرت 


.دی تانسور به صورت جداگانه 


()) Clasp- Knife 
(¥) Rigidity 

(t) Rigid 

(¥) Lead Pipe 

(0) Cogwheel Rigidity 


wlysbe Jaks agyS‏ چزنشحک: 
پروگزیمال و نوروپاتی عمدتا ;4 عضلات دیستال تمایل دارد. 

تعریف واژه‌ها 

* پارالیزی" و پلژی" معادل یکدیگر و به معنی فلج کامل 
اندام است. 

* پارزی" و ضعف"" معادل یکدیگر و به معنی ضعف اندام 
است. 

* منوپارزی۳ یعنی ضعف یک ان‌دام (فوقانی یا تحتانی) و 
منوپلژی( به معنی فلج یک اندام است. 

* همی‌پارزی*٩‏ ضعف اندام‌ه ای فوقانی و تحتانی در یک 
سمت و همی‌پلژی OM‏ فلج یک نیمه‌ی بدن است 

* پاراپارزی" ضعف هر دو اندام تحتانی و پاراپلژی۱ فلج 
اندام‌های تحتانی است. 

* کوادری‌پارزی۱۳ ضعف هر چهار اندام و کوادری پلژی ۱۲ 


فلج چهار اندام است. 
ethics *‏ به معنی فلج اندام‌های همنام (دو دست یا دو 
4( با یکدیگر. 
در ضمن معاینه قدرت دیستال اندام‌ها می‌توان وجود 
میوتونی را نیز امتحان کرد. 


* میوتونی اشکال در شل کردن سریع عضله, متعاقب 
انقباض شدید عضلانی است. از بیمار بخواهید که دست 
خود را مشت کند و پس از پنج ثانیه به سرعت باز کند. در 

میوتونی زمانی که بیم ار می‌خواهد این کار را انجام دهد, 
a‏ دلیل ادامه انقباض, شسل کردن با تأخیر انجام می‌شود. 
این‌گونه بیماران به خصوص در نوشتن و يا استفاده از 
کلید مشکل دارند. میوتونی در زبان خود رابه صورت 
دیزآرتری و در پاها به صورت قفل شدن در هنگام aly‏ 
رفتن نشان می‌دهد. 
۴- رفلکس‌ها 

مقدمه: رفلکس پاسخ غیرارادی و سریع به محرک‌های 

حسی مختلف است که از طریق قوس رفلکس صورت می‌گیرد. 

معاینه رفلکس‌ها به خصوص در صورتی که با سایر بخش‌های 


Paralysis‏ (ع) 

(V) Plegia 

(A) Paresis 

(4) Weakness 
(\+) Monoparesis 
)۱۱( Monoplegia 
)۱۲( Hemiparesis 
)۱۲( Hemiplegia 
(\¥) Paraparesis 
)۱۵( Paraplegia 
)۱۶ Quadriparesis 
(\Y) Quadriplegia 
)۱۸( Diplegia 


»>@Fabadel- jozveR —‏ 
ران با اختلالات حرکتیوحسی باشد. 
eli‏ رفلکس‌هایی که در معاینه عصبی امتحان می‌شود 

Jb 

ف. رفلکس‌های کششی عضلانی ) رفلکس‌های تاندونی 
عمقی) که با ضربه به تانداون و کشش عضلانی به دست 
می‌آیند. 

ب- رفلکس‌های سطحی با تحریک پوست به دست می‌آیند. 

- رفلکس‌های پاتولوژیک با ترکیبی از محرک‌های حسی 
فوق به دست i go‏ 

رفلکس‌های تاندونی عمقی و رفلکس‌های سطحی به 
رت طبیعی دیده می‌شود. در حالی که رفلکس‌های پاتولوژیک 
dy!‏ طبیعی دیده نمی‌شود و وجود آنها نشان دهنده حالت‌های 

لوژیک است. 

قوس رفلکس 
قوس رفلکس" همانگونه که در (شکل ۱-۱۶) دیده می‌شود 

J‏ بخش‌های زیر است: 

الف- رسپتورها در پوست يا تاندون و در انتهای نورون حسی 
قرار دارند و به محرک پاسخ می‌دهند. 

ب" نورون حسی بزرگ ایمپالس‌های عصبی را از طریق مسیر 
آوران به سیستم عصبی مرکزی ( نخاع یا ساقه مفز ) انتقال 
می‌دهد. 

ج- مرک رفلک س (نخاع یا ساقه مفز) شامل یک یا چند 
سیناپس از طریق اینترنورون‌ها است. 

> نورون‌ه ای حرکتی thes!‏ عصبی را از طریق مسیر 
وابران از نخاع یا ساقه مغز به عضله انتقال می‌دهد. 

۰- ارگان هدف یا عضله که پاسخ آن به صورت انقباض و حرکت 
غیرارادی plas‏ اسست. اخقللال در مسیر آوران + مرگز و مسبیر 
وابران قوس رفلکس به اختلال رفلکس منجر می‌شود. 


شکل ۱-۱۶: نمایش قوس رفلکس 


)۱( Reflex Arc 


گزون دی 


& نام رفلکس‌های aos‏ بت yy‏ ضربه به 
تاندون با چکش رفلکس موجب کشش ناگهانی عضله و تحریک 
رسپتورهای آن و شروع قوس رفلکس می‌شود. به همین خاطر 
به نظر می‌رسد اصطلاح رفلکس کششی عضلانی از نظر 
فیزیولوژیک صحیح‌تر است. 
تحوه diy leo‏ رفلکس‌های تاندونی عمقی 
ابزار مورد نیاز یک چکش رفلکس است که به شکل‌های 
مختلفی ساخته شده است. یک چکش رفلکس مناسب say‏ 
طول دسته و وزن مناسبی داشته باشد تا نیروی کافی را در 
هنگام ضربه lag lay‏ اعمال کند و چکش‌های رفلکس 
سبک و با دسته کوتاه قادر به ایجاد رفلکس در خیلی از موارد 
نیستند و gpl‏ پزشک را دچار اشتباه می‌کند. ابتدا اندام مورد 
نظر را باید شل کرد. این کار با 
وضعیت صحیح به اندام clos‏ است. توجه داشته باشید که 
اتقباض واضح و نیز شلی مطلق در اندام‌ها به کاهش کاذب 
در پاسخ رفلکس منجر می‌شود. بهترین وضعیت آن است 
که اندام در شلی نسبی و با انقباض بسیار ضعیف باشد. 
به این منظور رفلکس‌های اندام‌های فوقانی در وضعیت 
نشسته بر ad‏ تخت با پاهای آویزان و در حالی که دست‌ها 
روی ران تکیه داده شده است و آرنج مختصری خم است. 
به خوبی به دست می‌آیند. 
در بیمارانی که علی‌رغم رعایت MS‏ فوق هیچ‌گونه 
sly‏ رفلکس مش اهده‌نمی شسود قیل از آنکه بر چسب 
آرفلکسی يا فقدان رفلکس را بزنیم باید از مانورهای تشدید 
رفلکس؟ استفاده کنیم. به اين منظور سعی می‌کنيم 
plo‏ عضللاتی را که در رفلکس CIB‏ ندارند به انقباض 
درآوریم. برای Slee‏ در مورد رفلکس‌های اندام فوقانی, از 
بیمار بخواهید دندان‌های خود را روی هم بفشارد يا دست 
سمت مقابل را مشت کند یا زانوها را به یکدیگر فشار دهد. 
در مورد رفلکس زانو از slow‏ بخواهید مانور جندراسیک* 
ples‏ دهد. در این مانور بیمار انگشت‌های دو دست را در 
یکدیگر قفل کرده 9 می‌کشد. خیلی از بیمارانی که در شرایط 
معمولی پاسخ رفلکسی ندارند. با انجام مانورهای فوق. 
پاسخ‌های رفلکسی قابل قبولی نان می‌دهند. 
چکش رفلکس را باید به شکل صحیح در دست گرفت و 
در هنگام ضربه زدن نیرو را از ناحیه مچ و نه کل اندام فوقانی 
وارد کرد ceili‏ ضربه , تاندون است. PE‏ برای 


صحبت کردن با بیمار و دادن 


)۲( Muscle Stretch Reflexes 
)۳( Deep Tendon Reflexes 
(¥) reinforcement 

(0) Jendrassik Maneuver 


برروی تان دون قرار می‌دهد و ضربه ASS‏ را به آن وآرد کند 


تج گروهنادل - 


زوات پزشکی 


در مورد رفلک س Gag‏ ورف قرنیه, در بخش اعصاب 


(جدول (VY‏ کرانی ال توضیح داده‌ايم. رفلکس‌های مهم سطحی شامل 
ب- رفلکس‌های سطحی( رفلکس‌های پوستی شسکمی. کف پایی. کرماستر آنال و 
رفلکس‌های سسطحی ay‏ رفلکس‌هایی گفته می‌شود که با بولبوکاورنوس یال و در تشخیص بیماری‌های سیستم عصبی 
ریک مناطق سطحی be‏ پوست. قرنیه و غشاهای مخاطی بسیار اهمیت دارند. 
Superficial Reflexes‏ (۱) 
جدول و : انواع رفلکس‌های تاندونی عمقی 
a ea ac NEES [۳‏ 
رقلکس نحوه انجام سخ سگمان مربوطه عصب محیطی | 
Biceps Jerk‏ ضربه به تاندون عضله دوسر فلکسیون آرنج +6 موسکولو کوتانئوس 
Triceps Jerk‏ ضربه به تاندون عضله سه سر اکستانسیون Gc, al‏ رادبال | 
Brachioradiali$ Jerk‏ 1 ضربه به دبستال رادیوس فلکسون مختصر آرنج c,‏ رادبال | 
Finger Flexor Jerk‏ | ضربه به سلح ih‏ انگشتان خم | خم شدن انگشتان و شست rote‏ مدین و اولنار | 
Knee Jerk‏ ضربه به تاندون JEL‏ اکستانسیون زانو Dery‏ فمورال [ 
Ankle Jerk‏ ضریه به تاندون آشیل بللانتار فلکسیون با 3۹ سیاتیک -تیبیال خلفی 
ways Jaw Jerk‏ جائه بسته شدن آرام دهان تریژمینال | تریژمینال 
۰ رفلکس‌های پوستی شکمی کلید بهترین محرک است چرا که محرک نباید خیلی تیز 


شامل رفلکس پوستی شکمی فوقانی سگمان TET,‏ 
(T. WT est‏ و تحتانی(, بل است. این رفلکس‌ها در 
رادی که سابقه سزارین bg‏ به طور کلی عمل جراحی روی شکم 
شته‌اند. در افراد چاق و یا افراد سالمند با پوست چروکیده به 
مورت طبیعی به دست نمی‌آید و فقدان آنها نمی‌تواند پاتولوژیک 
حسوب شود. 

از بیمار بخواهید در حالی که به صورت سوپاین و با زانوهای 
نم و دست‌ها درکنار بدن دراز کشیده است, به آرامی تفس 
کشد و جشمان خود را ببندد. پوست اطراف ناف را به سمت ناف 
حریک کنید. می‌توان از کلید يا انتهای دسته چکش استفاده 
99.9 طرف را با یکدیگر مقایسه کنید. در صورتی‌که پاسخی 
شاهده نشد, می‌توان از تحریک بیشتر مثل سوزن استفاده کرد. 

در ضایعه نورون محرکه فوقانی (کورتیکواسپینال) رقلکس 
وستی شکمی کاهش می‌یابد. 

» رفلکس کف sth‏ 

با تحریک کف پا در مسیری که در شکل نشان داده شده 
ست به دست می‌آید (شکل ۱-۱۷). پاسخ طبیعی به صورت 
لکسیون انگشت شست و گاهی سایر انگشتان است. 


۲ Plantar 


پا کند باشد. اولین پاسخ انگشت شست اهمیت دارد و مقایسه 
دو طرف ضروری است. سگمان تخاعی آن 3,٩,‏ ,نا است. 
در ضایعه نورون محرکه فوقانی (کورتیکواسپینال) در SVL‏ 
سگمان. پاسخ به صورت دورسی فلکسیون شست است (علامت 
باینسکی). 

« رفلکس کرماستر 

در حالی که بیمار سوپاین خوابیده است ران‌ها را مختصری 
بداکت کرده و پوست glow‏ داخلی of‏ را تحریک tS‏ با نقباض 
عضله کرماستر, بیضه همان سمت به صورت طبیعی Yb‏ می آید 
سگمان نخاعی آن Lig Ly‏ است. 


شکل ۱-۱۷: ماینه رفلکس پوستی 


۳۹۳۹۹ rere دز‎ 


oad:‏ پوست دور مقعد را با سوزن تحریک کرده و انقباض 
غنکتر خارجی رااحس می‌کنيم. سگمان مربوطه ٩,5٩,‏ 
ت. رفلکس آنال در ضایعه سگمان‌های ساکرال نخاعی و دم 
»از Ow‏ می‌رود. 


* رفلکس بولبوکاور نوس 
تحریک Glans‏ (سرآلت) با سوزن به انقباض رفلکسی 
له بولبوکاورنوس در قاعده آلت منجر می‌شسود. این رفلکس 
ys‏ لمس می‌شود تا اينکه دیده شود سگمان نخاعی آن ۹ 
» و در ضایعه سگمان‌های ساکرال و دم اسب از بین می‌رود. 
- رفلکس‌های پاتولوژیک 
رفلکس‌های پاتولوژیک با محرک‌های حسی سطحی 
مقی مختلف به دست می‌آید و پاتولوژیک تلقی می‌شود. 
کس‌های بابنسکی, هافمن و بدوی از اين نوع هستند. 
۰ رفلکس کف‌پایی 7 

همانگونه که اشسارهشد با تحریک کف پا با لد یا هی 
دسته چکش رفلکس, در شرایط پاتولوژیک. انگشت شست 
به بالا خم شده و pls‏ انگشتان مثل بادبزن از یکدیگر باز 
می‌شوند. فقط زمانی از اصطلاح نشانه بابنسکی استفاده می‌شود 
که پاسخ مثبت باشد. تحریک کف پا نباید موجب درد یا تحریک 
مفرط بیمار شود زیرا پاسخ withdrawal‏ ایجاد می‌شود. 


» رفلکس‌های بدوی* 
همان‌گونه که از نام آن پیداست. این رفلکس‌ها در دوران 
نوزلدی به صورت طبیعی دیده می‌شوند و با Eg‏ مغز نوزاد 
از Oe‏ می‌روند. ولی در سنین Vb‏ مجددا در صورت برداشسته 
شدن il‏ مهاری مغز و در اثر ییماری‌های منتشر مفزی و به 
خصوص گرفتاری لوب فرونتال ظاهر می‌شوند. این حالت در 
بیماری‌ه ای دژنراتیو مغزی مثل آلزایمرو ی اختلال دوطرفه‌ی 
راه‌های کورتیکوبولبار در اثر حوادث عروقی منزی و DALS‏ 
می‌دهد. بنابراین وجود رفلکس‌های فوق در سن بالا به خصوص 
در صورتی‌که بیش از یکی از آنها وجود داشسته باشد. می‌تواند 
پاتولوژیک باشد. معروف‌ترین رفلکس‌های بدوی عبارتنداز: 
+ رفلکس گراسپ" 
در صورتی‌که دست خود را به آرامی در کف دست 
بیمار قرار دهید. بیمار مشست کرده و به راحتی نمی‌توانید 


)۱( Anal 

(¥) Plantar Reflex 

() Fanning 

(¥) Primitive Reflexes 
(0) Grasp 


SS 109 35‏ زک ورن شاک Sui‏ ۱ 
a‏ یر ی ات و بیش از 
plo‏ رفلکس‌های بدوی پاتولوژیک محسوب می‌شود. 
» رفلکس مکیدن* 
در صورتی که با آبسلانگ به آرامی به لب بیمار ضربه 
بزنید. بیمار شروع به مکیدن آن می‌کند. 
رفلکس غنچه شدن Plo‏ ضربه با آبسلانگ به لب 
بالایی موجب انقباض عضلات اطراف دهان و غنچه شدن 
لب‌ها می‌شود. 
+ رفلکس پالمومنتال ۲٩‏ 
تحریک خشن و سریع برجستگی تنار در کف دست 
بیمار, موجب انقباض عضلات اطراف دهان و فک در همان 
سمت و حرکت و انحراف دهان و فک در همان طرف می‌شود. 
این رفلکس در صورت ی که یکطرفه باشد . پاتولوژیک محسوب 
می‌شود و دلالت بر ضایعه کورتیکواسپینال دارد. 
هر چند رفلکس‌های مکیدن و پالمومنتال ممکن است در 
افراد نرمال به صورت طبیعی دیده شود اما رفلکس گراسپ نشانه 
بیماری لوب فرونتال اسست. در مجموع وجود رفلکس‌های بدوی 
به خصوص در صورتی‌که بیش از یکی از آنها وجود داشته باشد 


اغلب پاتولوژیک است. 
معاینه بالینی مخچه 


* به تکلم بیمار گوش کنید. LT‏ دی زآرتری وجود دارد؟ 
ضایعه مخچه با ایجاد اختلال در هماهنگی حرکات زبان 
موجب دیزآرتری مخچه‌ای می‌شود. در این حالت سرعت. 
تلفظ و ملودی تکلم مختل می‌شود ولی درک و محتوای تکلم 
طبیعی است"(؟. 
* نوشتن بیمار را امتحان کنید. LT‏ ماکروگرافی دارد؟ 
در ضایعه مخچه‌ای بزرگ نویسی(*" همراه با لرزش دیده 
می‌شود. این بیماران قلم را بد گرفته. محکم روی کاغذ فشار 
می‌دهند و به سختی, نامنظم. بزرگ و همراه با لرزش می‌نویسند. 
۰ تست انگشت به بینی۱ را امتحان کنید. 
از بیمار بخواهید با دست کشیده و افقی و به تناوب به نوک 
بینی خود و سپس نوک انگشت شما یا خودش بزند. فاصله را 
حدودً یک متر حفظ کنید. بیمار نباید اختلال بینایی یا دوپینی 
داشته باشد د. دربیمار با ضایعه نیمکره مخچه‌ای اين تست 
Suck‏ )¥( 
Snout‏ (۷) 
(A) Palmomental‏ 
Slow, slurred Speech‏ )4( 


(\+) Macrography 
)۱۱( Finger to Nose Test 


مین تاو 1998 26 
می‌شود این کار با ناشی ZS‏ بیشتر و حرکات غیردقیق و پرشی 
انجام می‌شود. به این حالت دیسمتری AUT‏ می‌شود. 
دیسمتری معمولا به صورت گذشتن از هدف هیپرمتری 7 
است و به ندرت dy‏ صورت نرسیدن به هدف هیپومتری | ed‏ 
آپا در هنگام تست انگشت به بینی. با نزدیک‌تر شدن به 
هدف. ترمور دیده می‌شود؟ 
در انجام تست انگشت به بینی هر چه بیمار مخچه‌ای 

به هدف نزدیک‌تر می‌شسود. اندام فوقانی دچار بی‌نظمی 

حرکات و ترمور فزاینده با دامنه زیاد می‌شود. به این حالت 

ترمور erly]‏ گفته می‌شود و مشخصه ضایعه مخچه و یا 

ارتباطات آن است. 

۰ تست پاشنه به ساق پا" را امتحان کنید. 

در حالت سوپاین از slow‏ بخواهید پاشنه پا را روی زانوی مقابل 
ار داده و آن را در مسیر قدامی ساق به سمت قوزک حرکت دهد 
بعد از رسیدن به قوزک, پا را بالا آورده و مجددا شروع کند. در 
ایعه نیمکره مخچه, تست فوق در سمت ضایعه با ناشی‌گری 
جام شده و مختل است. 

۰ حرکات متناوب سریع "را دراندام‌های فوقانی 
You.‏ کنید. 

در حالی که بیمار ساعد خود را به صورت عمودی بلند 
ی‌کند, باکف و پشست دست به صورت متناوب و سریع روی 
ن خود ضربه می‌زند. در بیماران مخچه‌ای به دلیل اشکال 
ر زمان‌بندی صحیح و سرعت انقباض عضلات. این کار به 
مورت کند, نامنظم و با ناشی‌گری انجام می‌شود. به این حالت 
بس‌دبادوکوکینزی" گفته می‌شود. 

۰ پدیده ریباند را امتحان کنید. 

در حالی که بیمار آرنج را خم کرده است. در برابر مقاومت 
ی آن را به سمت خود می‌کشیم و سپس به صورت ناگهانی رها 
ی‌کنيم. در ضایعه مخچه‌ای به دلیل عدم توانایی در انقباض سریع 
د موقع عضلات آنتاگونیست. دست بیمار به شانه‌اش برخورد 
ی‌کند (مراقب برخورد دست به صورت بیمار باشیم). 


۰ تون اندام‌ها را ارزیابی کنید. LT‏ هیپوتونی وجود دارد؟ 
به حرکات رفت و برگشتی دست‌ها هنگام راه رفتن ٩‏ )دقت 


(\) Dysmetria 

) Overshoot 

(¥) intention 

(¥) Heel to Shin test 

)۵( Rapid Alternating Movements 
(ع)‎ Diadochokinesia 

)۷( Dysdiadochokinesia 

(A) Rebound phenomenon 

(8) Arm Swing 


9S بخباهید|دست خود را به بت کشیده ,بجلو‎ Hake 
کرو باون رواب پزنیشکی‎ 


زیاد بیستت2 
ضایعات مخچه به خصوص در موارد حاد موجب هیپوتونی 9 
و cyl ple‏ افزایش حرکات نوسانی دست‌ها هن‌گام aly‏ رفتن و 
نیز دامنه حرکت اندام به دنبال ضربه زدن می‌شود. هیپوتونی به 
خصوص در ضایعه حاد مخچه‌ای دیده می‌شود. 
« حرکات چشم را امتحانکنید. Uf‏ نیستاگموس و یا اختلال 
حرکات ساکادیک و pursuit‏ چشمی وجود دارد؟ 
بخش میانی مخچه شامل ورمیس و لوب فلوکولوندولر 
کنترل حرکات چشم را به عهده دارد. 
بنابراین در ضایعات میدلاین مخچه اختلال حرکات چشم 
شایع است این اختلالات عبارتند از: 

۱ نیستاگموس یافته‌ای شایع است. معمولاافقی است ولی 
می‌تواند مایل. چرخشی و یا عمودی باشد. 

GIS > ۲‏ آهسته(۱) چشم. US‏ می‌شود. از slow‏ بخواهید 
انگشت شما را که به آهستگی در میدان بینایی وی در SE‏ 
حرکت است. دنبال کند. چون بیماران مخچه‌ای در حرکات 
آهسته تعقیبی چشم کندهستند. سعی می‌کنند با انجام حرکات 
سریع یا ساکادهای جبرانی محرک را دنبال کنند.بنابراین 
حرکات آهسته چشم حالت پرشی به خود می‌گیرند *۱. 

حرکات سریع یا ساکادیک چشم دچار دیسمتری یاناشی‌گری 

می‌شود. از بیمار بخواهید که انگشت ایندکس خود را در دو نیمه‌ی 
تمپورال میدان بینایی خود قرار دهد و به صورت متناوب و سریع 
هر دو انگشست را نگاه کند. در این بیماران چشم‌ها جهت ثابت 
شدن چندین بار نوسان کرده تا روی هدف ثابت شوند OP‏ 
۰ رفلکس gil}‏ را امتحان کنید. LI‏ رفلکس پاندولار وجود 
دارد؟ 
رفلکس زانو را در حالی که بیمار در Ad‏ تخت نشسته و 
پاها آویزان است امتحان کنید. در حالت طبیعی به دنبال ضربه 
چکش رفلکس بر تاندون پاتلار. یک یا دو حرکت رفت و 
برگشتی دیده می‌شود. در ضایعه مخچه‌ای به دلیل هیپوتونی 
حرکات فوق ۲-۴ بار دیده می‌شود. به این CS‏ رفلکس 
پاندولار ۳ گفته می‌شود. 


al, ۰‏ رفتن بیمار را به صورت معمولی و تاندم ٩٩‏ امتحان 
کنید. LI‏ آتاکسی وجود دارد؟ 


ارزیابی ایستادن و راه رفتن بیمار در یافتن اختلالات 
Hypotonia‏ )+\( 

(\)) pursuit 

()¥) Jerky pursuit. 

(\¥) Saccadic Dysmetria 
(\¥) Pendular Reflex 
(08) tandem 


(92 92۷۵ 


بیماران مخچه‌ای با پاهای باز ۱ گام‌های آهسته و نامنظم al,‏ 
روند و در آسیب نیمکره‌ای pled‏ به افتادن به سمت ضایعه 
ند. این بیماران به خصوص در چرخیدن مشکل دارند. در 
گام ایستادن هم با پاهای باز می‌ایستند تا بتوانند Jobs‏ خود 
در موارد خفیف oly JMS]‏ رفقتن ممکن است فقط با 
Tandem G:‏ مشخص شود. از بیمار بخواهید به تناوب پاشنه 
درا جلوی انگشستان پای دیگر قرار داده و روی خط مستقیم 
برود. این شسکل راهرفتن مستلزم هماهنگی قابل ملاحظه‌ای 
ست وبنابرایین حتی در ضایعه مخچه‌ای خفی ف نیز مختل 
,شود. در حقیقت طبیعی بودن oly‏ رفتن تاندم. تا حد زیاای 
یمه مخچهای را غیرمحتمل می‌کند. 
امتحان راه رفتن glow‏ بخش مهمی از ارزیابی بیمار است. در 
می دژنراسیونهای مخچه تنها علامت بیماراختلالراهرفتن 
ت» در حالی که plu‏ تست‌های مخچه‌ای ممکن است طبیعی 
yl tt‏ قبل زینکه برچسب سلامت کامل مخحچه زده شود. 
ار را باید وادار به oly‏ رفتن کرد. 
عاینه بالینی ایستادن و راه رفتن 
معاینه حفط تعادل, ایستادن و oly‏ رفن معمولاً همزمان 
pl‏ می‌شود. 
" ابتدا تعادل بیمار را در حالت نشسته روی صندلی امتحان 
" از بیمار بخواهید که بایستد و حالت ایستاده را مشاهده کنید. 
| تست رومبرگ" را امتحان کنید. 
از بیم ار بخواهید در حالت ایس تاده وبا اهای جفت, در 
حالی که دستان خود را به gle‏ کشیده است. با چشمان باز و 
بسته تعادل خود را حفظ کند. در صورتی‌که با چشمان باز قادر 
به حفظ تعدل باشد.ولی با بستن چشم‌ها عدم Ls‏ شکل 
واضح رخ دهد تست رومبرگ مثبت است و این نشان‌دهنده 
اختلال سیستم پروپریوسپتیو (در تون خلفی نخاع یا 
ریشه‌های خلفی اعصاب نخاعی ) است. در صورتی که بیمار با 
چشمان باز و بسته. هر دو قادر به حفظ تعادل نباشد اختلالات 
سیستم وستیبولار و مخچه مطرح می‌شود. 
" حال از بیمار بخواهید راه برود و به نحوه شسروع راه رفتن؛ 
سرعت حرکت. تعداد گام‌ها در دقیقه. طول گام» پهنای oly‏ 
رفتن یا فاصله دو ly‏ وضعیت بدن وحرکات دست‌ها7)دقت 


(\) Wide Based 
(¥) Romberg Test 
و‎ Arm Swing 


»-@Fabatiot:‏ گر 3 1 یادن محروارت. 


ختلال oly‏ رف Last‏ پژشگی 

ihe 4 :‏ بخواهید روی پاشنه و پنجه به صورت مجزا راه برود 
بیماران با Foot Drop‏ قادر به راه رقتن روی پاشنه نیستند. 

* از بیم ار بخواهيد بچرخد و به تعادل و واکنش‌های او در هنگام 
چرخش دقت کنید. 

oly *‏ رفتن""را امتحان کنید. در بیماران با اختلالات خفیف 
مخچهای ممکن است فقط راهرفتن به شکل تاندم مختل 
باشد. 

* دریک جمع‌بندی می‌توان گفت یک فرد طبیعی Lb‏ بتواند: 

۱- تعادل خود را در حالت ایستاده و با چشمان باز و بسته حفظ 
کند. 

۲- در شروع oly‏ رفتن تأخیر نداشته باشد. 

۲-تعداد. سرعت. Job‏ و clay‏ گام‌هایش طبیعی باشد و به 
خوبی بچرخد. 

۴ وضعیت بدن وی در هنگام oly‏ رفتن طبیعی باشد. 

۵- حرکت دست‌ها در دو طرف کافی و قرینه باشد. 

۶ بتواند روی پاشنه. پنجه و به حالت تاندم در حد کافی Oly‏ 
برود. 

سندرم‌های بالینی 
با توجه به شرح‌حال. معاینه دقیق اجزای ذکر odd‏ علائم 

و نشانه‌های همراه و روش‌های پاراکلینیک و البته تجربه کافی. 
می‌توان نوع اختلال Gait‏ و بنابراین محل ضایعه را روشن ساخت. 


© راه رفتن در همی‌پارزی © 

مشخصه همی‌پارزی اسپاستیک است و بنابراین به عنوان 
یادگار سکته مغزی و پس از فاز حاد در زمانی که اندام اسپاستیک 
می‌شود. دیده می‌شود. در شکل شدید اندام فوقانی دچار گردش 
به داخل و فلکسیون در آرنج است و پا در هنگام راه رفتن نیم‌دور 
زده و (به دلیل پلانتار فلکسیون مج پا ) با زمین در تماس است. در 
حقیقت اندام تحتانی مانند عصا به oly‏ رفتن بیمار کمک می‌کند. 

در فرم aad‏ اندام فوقانی در وضعیت طبیعی است. ولی 
حرکت آن (Arm Swing)‏ کمتر از سمت سالم است و اندام 
تحتانی در حالت اکستانسیون نسبی و با گردش پا به خارج است. 

راه رفتن همی‌پارتیک (همی‌پلژیک): اندام فوقانی راست در 
حالت فلکسیون و اندام تحتانی راست در حالت اکستانسیون است. 
این حالت مشخصه سکته مغزی قدیمی است (شکل ۱-۱۸). 


(f) Tandem 
)۵( Hemiparetic Gait 


۳ 


veh 


شکل ۱-۱۹: راه رفتن در پارپارزی: ها در هنگام رفتن یکدیگر را 
قطح می‌کنند(!. 


oly *‏ رفتن در پاراپارزی! 

در بیماران مبتلا به پاراپارزی اسپاستیک دیده می‌شود. 
ایع‌ترین علل بیماری نخاعی (میلوپاتی سرویکال و توراسیک) 
فلج مفزی هستند. پاهای بیم ار به صورت سفت و بدون 
کسیون طبیعی در مفصل زانو. به روی زمین کشیده می‌شوند و 
هی به صورت قیچی مانند. اندام‌های تحتانی در حین راه رفتن 
کدیگر ,\ قطع می‌کنند. (شکل 3-99( 


oly *‏ رفتن اسپی* 
در بیماران مبتلا به افتادگی مچ پا" ناشی از ضعف دورسی 
کسورهای پا دیده می‌شود. این بیماران sly‏ گام برداشستن 
جبورند پای معیوب را با ارتفاع بیشتری بلند کنند تا به زمين 
Scissoring Gait‏ رن 
Paraparetic Gait‏ (۲) 


) Steppage Gait 
) Foot Drop 


@Tabade!‏ 09,5 تباد 


شکل +۱-۲: راه رفتن بیمار با افتادگی پا. 


اصابت نکند. به همین دلیل از برخورد پا به لبه فرش و 
JS te‏ در بالارفتن از gladly‏ حرکت در سطوح ناهموار شاکی 
هستند و مرتبا به زمین می‌خورند. افتادگی پا می‌تواند یکطرفه یا 
دوطرفه باشد. .(شکل ۱-۲۰) 

Steppage رفتن‎ of, « 

بیمار مبتللا به Foot Drop‏ پای چپ است و در هنگاه راه 
رفتن سعی می‌کند پای چپ خود را برای جلوگیری از اصابت به 
زمین تا ارتفاع بیشستری بلند کند به خصوص از برخورد پا به لبه 
فرش شکایت دارند. 

» راه رفتن پارکینسونی * 

مشسخصه پارکینسونیسم است. شایع‌ترین علت. بیماری 
پارکینسون است. بیمار با قامت خمیده فلکسیون دست‌ها به 
همراه اداکشن. فلکسیون هیپ و زانوها و ترمور بارز اندام‌های 
فوقانی راه می‌رود. ترمور پارکینسونی مشسخصا با oly‏ رفتن 
تشدید می‌شود. با ادامه ol)‏ رفتن تنه بیمار جلوتر از پاها قرار 
می‌گیرد و به نظر می‌رسد بیمار به دنبال مرک ز ثقل خود گام 
برمی‌دارد. در پارکینسونیسم, نوسان دست‌ها در هنگام راه رفتن 
(Arm Swing)‏ کاهش يافته است و این در حقیقت تظاهری 
از هیپوکین_زی در اندام فوقانی است. در شروع بیماری Arm‏ 
Swing‏ & صورت یکطرفه کاهش يافته است و ممکن است به 
اشتباه به عنوان ضعف یک اندام قلمداد شود. گاهی بیماران در 
شروع ol)‏ رفتن و یا در هنگام چرخیدن دچار PGBS‏ می‌شوند. 
ترکیب حالت فوق و عدم توانایی این بیم‌اران در حفظ تعادل 
موجب شیوع بالای افتادن در بیماران پارکینسون می‌شود. 
(شکل ۱۰۲۱) 


)۵( Parkinsonian Gait 
(ع)‎ Freezing 


شکل ۱-۲۱: راه رفتن پارکینسونی 
به قامت خمیده در هنگام oly‏ رفتن دقت کنید. 


کل ۱-۲۳: نشانه گاورز: پسر بچه مبتلا به دیستروفی عضلانی دوشن 
سعف پروگزیمال اندام‌های تحتانی برای بلندشدن از زمین از دست‌های خود 
مک گرفته و به نظر می‌رسد شبیه پله از روی خود بالا می‌رود. این حالت در 
تمامی مواردی که ضعف پروگزیمال پاها وجود دارد مشهود است. 


۰ راه رفتن اردکی در Hague‏ 

در اثر ضعف پروگزیمال اندام‌های تحتانی است. شایع‌ترین 
ت آن میوپاتی است Jy‏ سایر علل ضعف پروگزیمال اندام 
نانی مثل میاستنی گراو و استئومالااسی نیز می‌توانند علت 
سند. در این حالت بلندشدن و چرخش لگن به صورت متناوب 
هر دو اندام تحتانی دیده می‌شود و بیمار شبیه به اردک oly‏ 
رود. همچنین Cute‏ بودن تست Gowers‏ در هنگام بلندشدن 
ار از روی زمین به تأیید تشخیص کمک می‌کند. (شکل (NYY‏ 

راهرفتن مخچه‌ای ۲ 

بیماران مبتلا به اختلالات مخچه‌ای به صورت نامنظم و 
یانه راه می‌روند به گونه‌ای که سرعت و طول گام‌های بیمار قدم 


)۱( Waddling Gait 
(¥) Cerebellar Gait 


@Tab‏ گذوه 


ابا دا ابضورو الک y‏ کی 
آدائیستتل: cab.‏ باز مس در حفظ تا خود دارند. 

در ضایعات خط وسط یا ورمی س مخچه اختلال در aly‏ 
رفتن چشمگیر است. در حقیقت در بعضی اختلالات مخچه‌ای 
مانند دژنراسیون الکلیک مخچه. مدولوبلاستوم و بعضی موارد 
اسکلروزموتیل که ورمیس مخچه به کل نمتناسب گرفتار 
می‌شود. آتاکسی مخچه‌ای ممکن است تنها علامت و شکایت 
بارز بیمار باشد. 

در ضایعات نیمکره‌های مخچه. بیمار در هنگام oly‏ رفتن 
تمایل به انحراف و افتادن به سمت ضایعه را دارد و علاوه بر آن 
آتاکسی اندام‌ها و نیستاگموس نیز در سمت ضایعه وجود دارد. 

آتاکسی مخچه‌ای به خصوص در هنگام تغییر وضعیت بیمار» 
چرخیدن, بلندشدن از صندلی ایستلان و نشستن روی صندلی خود 
رانشان می‌دهد. در شدیدترین حالت‌ها ploy‏ حتی قادر به حفظ 
تعادل خود در حالت نشسته نیست. در مقابل در موارد خفیف, راه 
رفتن عادی بیمار ممکن است طبیعی جلوه کند در حالی که بیمار 
قادر به Tandem Gait‏ نیست. به این منظور از بیمار بخواهید که 
پاشنه پای خود را به صورت متناوب جلوی انگشتان پای دیگر قرار 
دهد و روی یک خط راست oly‏ برود. 

این تست یکی از حساس‌ترین تست‌های اختلالات 
مخچه‌ای است. در حقیقت فردی که قادر باشد به خوبی به شکل 
تاندم oly‏ برود معمولا مبتلا به آتاکسی مخچه‌ای نیست. 

بنابراین قبل از آنکه برچسب سلامت مخچه زده شود. از 
بیمار بخواهید به شکل تاندم راه برود. 

. آتاکسی حسی 

آناکسی حسی در بیماران مبتلا به اختلال حس پروپریوسپتیو 


شکل ۱-۲۳: راه رفتن wide based‏ در بیمار مخچه‌ای 


)( Wide based 
(¥) Sensory Ataxia 


سمبتوزیام ۳7992۵ گروه تبادلعخزوات پزشکی 


های بزرگ در اعصاب محیطی و از طریق ريشه خلفی نخاعی 
yg‏ خلفی نخاع می‌شود و پس از صعود از لمینیسکوس 
لی در ساقه منز به تالاموس و قشر پاریتال دوطرفه می‌رود. 
این بیماری‌های اعصاب محیطی ریشه خلفی , ستون خلفی 
ع. لمینیسکوس داخلی و پاریتال دوطرفه می‌توانند با اختلال 
ی پوزیشن در اندام‌های تحتانی موجب آتاکسی حسی شوند. در 
ی شایع‌ترین ede‏ بیماری‌های اعصاب محیطی (نوروپاتی) و 
بن خلفی نخاعی است. 

در آناکسی حسی بیمار از موقعیت پاهای خود در فضا به 
بی آگاه نیست و به خوبی احساس می‌کند که مشکل oly‏ رفتن 
ندام‌های تحتانی و نه سر وی است. برای حفظ تعادل. پاهای 
ار باز است و در هنگام ol)‏ رفتن به پاهای خود نگاه می‌کند 
مارابه مقدار زیادی از زمین بلند کرده و محکم به زمین 
کوبد. این بیماران ناشیانه و با گام‌های کوتاه حرکت می‌کنند. 

پاهای باز گام‌های کوتاه و ناشسیانه. آتاکسی مخچه‌ای را 
ید می‌کند ولی بلندشدن پاها و اصابت محکم پاها به زمین 
ای افزای-ش درک بیمار از موقعیت اندام تحتانی). مشسخصه 
کسی حسی است. با توجه به اختلال درک موقعیت اندام‌ها. 
ار به مقدار زیادی به اطلاعات بینایی وابسته است. بنابراین 
.ف اطلاعات بینایی, به شدت موجب بدترشدن oly‏ رفتن بیمار 
شود واين مسئله اساس تست رومبرگ است. به همین علت 
باران مبتلا به آتاکسی حسی در راه رفتن در تاریکی با اشکال 
اجه هستند و در زیر دوش حمام به دلیل بسته شدن چشم‌ها 
بر به حفظ تعادل خود نیستند. در جدول ذیل. آتاکسی حسی و 


عچه‌ای با یکدیگر مقایسه شده‌اند. 
جدول ۱-۳: ویژگی‌های آتاکسی حسی و آتاکسی مخچه‌ای 
ویژگی | ast‏ | آتاکسی مخچه‌ای | 
ae ee‏ )2 | 
care:‏ 27 | 
a eee‏ 5 
۳ ات 


باچشم باز هم قادربه ‏ 


این اختللال مشخصه ضایعه دوطرفه لوبه‌ای فرونتال است. در 
این حالت بیمار قادر به طراحی و ارایه‌ی حرکات متوالی در اندام‌های 
تحتانی نیست.بنابراین وقتی bons‏ می‌خواهیم ره برود .گویی پای او 
به زمین چسبیده است و حرکت با مکث و تأخیر قابل ملاحظه همراه 
است. به نظر می‌رسد مکانیسم راه رفتن را فراموش کرده است. 

همه مشکللات فوق در حالی است که قدرت اندام‌های تحتانی 
طبیعی است و بیمار در بستر قادر است حرکات فوق را به خوبی 
plo‏ دهد ولی به محض ایستادن و شروع به راهرفتن اشکال در 
مکانیسم aly‏ رفتن مشخص می‌شود. ظاهر راه رفتن این bles‏ 
شبیه پارکینسون. با گام‌های کوتاه و قامت خمیده است. 

بیماری هیدروسغالی با فشار طبیعی(" خود را با تریاد اختلال 
ol‏ رفتن آپراکسیک, دمانس و بی‌اختیاری ادراری نشان می‌دهد. 
اولین و بارزترین علامت در این بیماران اختلال راه رفتن اسست. 
هیدروس_فالی با اثرات فشساری و ایجاد ضایعه در لوب ای فرونتال 
منجر به آپراکسی راه رفتن می‌شود. 


۰ راه رفتن هیستریکال؟ 

نوعی oly JMS!‏ رفتن در بیماران هیستریک است که 
کاملاً بی‌نظم است و با هیچ کدام از انواع اختلالات oly‏ رفتن 
Co filles‏ نمی‌کند. ایسن بیساران در حالی که در بسستر کاملا 
حرکات طبیعی دارند ولی به محض ایستادن و oly‏ رفتن. عدم 
تعادل و یا افتادن به طرفین نمایان می‌شود. به خصوص افتاان 
بیماران به سمتی است که بتوانند با گرفتن دیوار, تخت یا 
اطرافیان از ایجاد سیب جلوگیری کنند. معاینه عصبی و سایر 
بررسی‌ها معمولا طبیعی است. 

در آخر. ذکراین مسئله ضروری به نظر می‌رسد که وجوداختلال 
راء رفتن به تنهایی و بدون ple‏ یافته‌های ae‏ اثبات کننده منشا 
غیرعضوی یا روانی نیست. در حقیقت ضایع ات قدامی فوقانی 
ورمیس مخچه و آپراکسی راه رفتن ( بیماری هیدروسفالی با فشار 
طبیعی و ضایعات فرونتال) ممکن است خود را فقط با اختلال در al,‏ 
رفتن نشان دهند. بنابراین تشخیص راه رفتن هیستریک تنها باید 
پس از ردکردن fle‏ عضوی فوق مطرح شود. 
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@Tabadohjozveh‏ | گروم راک 


Sy LP‏ راهکار تشسخیصی (و گاهی درمانی) است که برای 
تیابی به اهداف زیر انجام می‌شود: 
* اندازه‌گیری فشار مایع cide‏ - نخاعی (CSF)‏ 
و گرفتن نمونه برای آنالیز آن به‌منظور تشسخیص 
بیماری‌های عفونی ( مثل مننژیت )؛ التهابی Se)‏ 
سندرم GLE‏ باره و مولتیپل اسکلروزیس). خونریزی 
ساب آراکنوئید. بدخیمی‌های Fite‏ سندرم‌های پارانتو 
پلاستیک و اختلالاتی که باعث تغییر فشار داخل 
جمجمه‌ای می‌شوند. 
ارزیابی پاسخ به درمان در مننژیت و plo‏ بیماری‌های 
عنونی با التهابی 
تزریسق اینتراتکال مواد بی حس‌کنن ده «eld‏ داروها 
(آنتی‌بیوتیک و عوامل ضدتومور), مواد حاجب 
(میلوگرافی) و مواد رادیواکتیو (سیسترنوگرافی 
رادیونوکلئید). 
* خارج نمودن مقداری CSF‏ برای درمان فشار بالای 
داخل جمجمه‌ای ایدیوپاتیک "یا ارزیابی هیدروسفالی 
با فشار نرمال (NPH)‏ 


۰ 


LP کنترااندیکاسیون‌های‎ 

۱ عفونت موضعی بر روی محل پونکسیون: تنها 
کنتراندیکاسیون مطلق انجام 1.۳ است و در این شرایط 
می‌توان از پونکسیون یک فضا بالاتر یا پایین‌تر محل 
معمول LP‏ پونکسیون گردنی یا سیسترنال استفاده 
کرد. (دو مورد پایانی تنها باید به وسیله افراد متبحر 
صورت پذیرد.) 

۲ احتمال وجود ضایعات فضاگیر داخل جمجمه‌ای: در 
صورت شکایت بیمار از سردرد و مشاهده pol‏ پاپی 
در معاینه با افتالموسکوپ. شک به وجود یک ضایعه 
فضاگیرداخل جمجمه‌ای (متل تومور یا هماتوم ساب 
دورال ) برانگیخته خواهد شد. در صورت انجام LP‏ 
در یک بیمار مبتلا به ضایعه فضاگیر اینتراکرانیال» 
خطر بروز فتق چادرینه‌ای يا تونسیلار مخچه‌ای وجود 
دارد. بنابراین قبل از LP‏ در صورت لزوم, CT‏ اسکن 
یا jee MRI‏ برای رد ضایعات فضاگیر داخل جمجه‌ای 
انجام می‌شود. 


()) lumbar puncture 

(¥) cerebrospinal fluid 

(¥) Idiopathic Intracranial Hypertension (IIH) 
(¥) normal pressure hydrocephalus 


LP پرزدت؟‎ lg wil نخاعی عارضه‌ای‎ 


بیمارانی که پلاکت خون پابینی دارند CSM)‏ خون 
کمتر از ۲۰۰۰۰-۵۰۰۰۰). اختلال عملکرد پلاکت دارند 


(الکلیسم و اورمی) يا دچار کمبود فاکتورهای انعقادی 
هستند ((۱/۴>1 و یا ۱۴>۳۲) رخ دهد. بنابراین 
قبل از انجام LP‏ باید این اختلالات را به شیوه مناسب 
اصلاح نمود تا خطر خونریزی به حداقل برسد. 
۴ احتمال ضایعه فضاگیر نخاع: در این مورد. پونکسیون 
کمری فقط Lb‏ همراه با روش‌های تصویربرداری 
مناسب انجام شسود تا به این وسیله وجود ضایعه تأیید و 
سطح پاتولوژی در نخاع تعیین شود. 
تکنیک انجام LP‏ 
SI‏ بیمار به خوبی همکاری کند. LP‏ را می‌توان یک نفره 
انجام داد. البته. حضور نفر دوم برای کمک به وضعیت‌دهی 
مناسب بیمار و حمل نمونه CSF‏ می‌تواند مفید باشد. LLLP‏ 
تحت شرایط استریل موضعی و با استفاده از وسایل استریل انجام 
شود. بیمار به یک پهلو ترجیحا روی HLS‏ چپ sly‏ پزشکان 
راست دست ) و در کناره تخت می‌خوابد. در وضعیتی که پشت 
او به طرف فرد پونکسیون‌کننده قرار گیرد. ستون فقرات کمری 
بیمار باید در حداکثر فلکسیون باشد تا فضای بین مهره‌ای باز 
و سوزن راحت‌تر وارد فضای مورد نظر شسود. بیمار باید مفاصل 
ان و زانوی خود را تا حداکتر ممکن ASM eS‏ زانویش را به 
سینه و سر خود را به زانو نزدیک US‏ و حتی‌الامکان یک وضعیت 
جنینی به خود بگیرد. ستون فقرات باید موازی با تخت باشد و 
مفاصل هیپ و شانه‌ها باید موازی با هم و در سطح عمود بر تخت 
قرار گیرن د. گاهی اوقات. مثلاً در بیماران چاق )45 خوابیدن به 
پهلو در آنها باعث اسکولیوز ستون مهره‌ها و غیرقابل تشخیص 
شدن محل LP‏ می‌شود) پونکسیون کمری در وضعیت نشسته 
مطلوب‌تر انجام می‌شود. در این حالت. بیمار در کنار 
تخت می‌نشیند و به glo‏ خم می‌شود و در همان حال پزشک 
از پشت سر اقدام به LP‏ می‌کند (شکل ۲-۱). 


)۵( flex 


موز ۱ 20200 7۲ گروه تتادل جروات 


Vertical alignment of 
shoulders and pelvis 


Inner space 
LP شکل ۲-۱:محل انجام‎ 


در بزرگسالان. نخاع در سطح مهره‌ای LL,‏ ختم می‌شود. 
راین واردکردن سوزن به فضاهای ,بت نم تلم نان ناتوب 
مانع است. راحت‌ترین محل برای ورود سوزن LP‏ فضای بین 
L,-L, slo,‏ است که در سطح تیغه خاصره‌ای خلفی (کرست 
اک) قرار دارد (شکل ۲-۱). 

بعد از انتخاب محل g LP‏ علامت‌گذاری آن با نوک خودکار. 
سل مربوطه با محلول مخصوص. ضدعفونی شده و با گان 
صوص پوشانده می‌شود, سپس برای بی‌حسکردن مسیر ورود 
زن LP‏ در ناحیه موردنظر لیدوکائین تزریق می‌شود. پس از آن 
زن نخاعی از نقطه مینی فضای بین مهرهای تخاب شده. ورد 
شود. سوزن باید موازی با سطح تخت باشد و کمی به طرف سر 
به داده شود یا به طرف ناف متمایل شود. سوزن به‌آرامی به جلو 
.0 می‌شود تا جایی‌که عبور از ligamentum flavum‏ و دور 
ساس شود. در این زمان. Stylet‏ به‌آهستگی خارج می‌شود تا 
رود سوزن به فضای ساب آراکنوئید اطمینان حاصل شود (با 
اهده حرکت CSF‏ در بدنه سوزن از محل درست سوزن roles‏ 
شویم). اگر CSF‏ خارج نشد. Stylet‏ مجدداً در fore‏ خود قرار 
0 شده, سوزن کمی بیشتر به جلو رانده می‌شود و دوباره خروج 
OS‏ با بیرون کشیدن Se Stylet‏ می‌شسود.این عمل تا جایی 
به می‌یابد که jICSF‏ دهانه سوزن خارج شود.اگر در نقطه‌ای 
آن سوزن را به جلو atl,‏ احتمال دارد که استخوان بر سر راه 
زن قرار گرفته باشد. در این مورد. سوزن مقداری به عقب کشیده 
ده و مجددا با زاویه متفاوتی به glo‏ رانده می‌شسود. در صورت 
فقیت‌آمیز نبودن LP‏ ممکن است نیاز شسود که این اعمال در 
e‏ فضای بین مهره‌ای مناسب دیگر یا وضعیت نشسته تکرار 


شود. سرانجام. هنگامیکه حرکت CSF‏ در بدئه سوزن مشاهده 
شدو قبل از خروج ICSF‏ دهانه سوزن. Stylet‏ مجددا در محل 
خود قرار داده می‌شود. 

از بیمار درخواست می‌شود که پای خود را ay‏ حالت کشیده 
قراردهد و سپس سه راهی و مانومتر, پس از خارج کردن 
0 بلافاصله به سوزن متصل می‌شود تا فشار بازشدگی ۱ 
اندازه‌گیری شود. به‌طور طبیعی AS Sle}‏ سوزن به شکل صحیح 
در فضای ساب آراکنوئید قرار دارد. مایع در مائومتر به اندازه چند 
میلی‌متر نوسان می‌کند و سریعا با سرفه. زور زدن یا فشار روی 
شکم بالا می‌رود. CSP‏ لازم نیز در لوله‌های نمونه‌گیری برای 
بررسی قند. سلول. پروتئین. کشت و prowl‏ و سایر آزمایش‌های 
درخواستی جمع‌آوری می‌شسود. در نهایت Stylet‏ در محل خود 
قرار داده شده و سوزن از یدن بیمار خارج می‌شود. 

LP‏ معمولا بدون عارضه است. شایع‌ترین عارضه جانبی آن. 
سردردی است که در وضعیت ایستاده تشدید و در حالت درازکش 
برطرف می‌شود. این درد در یک سوم بیماران دیده می‌شسود. 
خوابیدن در بستر به‌مدت ۱-۲ ساعت یا مصرف مایعات زیاد توسط 
slow‏ پس از LP‏ اگرچه بهصورت روتین انجام می‌شود ولی اثر 
آن در جلوگیری از بروز سردرد اثبات نشسده است. درمان سردرد 
بعد از LP‏ مصرف داروهای ضدالتهاب غیراستروئیدی یا کافئین 
و در موارد مقاوم به درمان. گذاشتن یک jlpatch‏ خون خود 
بیمار در clad‏ اپیدورال روی محل نشت CSF‏ است. خونریزی 
به داخل فضاهای منتژیال نخاعی در بیماران مبتلا به نقص 


(\) opening pressure 


ae و ی از و یا‎ 1 Pin il i 
»@Tabadol..jozveha 
تم فشار بر نخاع در اثر هماتوم ساب دورال یا اپیدورال تحت‎ 
قرار گیرند. درمان. تصحیح کواگولوپاتی و در برخی موارد‎ 
چ‌کردن لخته با جراحی است.‎ 

Ll CSF Lids *‏ در وضعیت خوابیده به پهلو و 
درحالی‌که اندم‌های تحتانی و سستون مه-ره‌ای از حالت 
فلکسیون خارج شده؛اندازه‌گیری شود. در بالئین ترمال. 
فشار بازشدگی ۱۰۰-۱۸۰ gmmH,O‏ در کودکان در طیف 
mmH,O‏ ۲۰-۶۰ است. فشار بالای ۳۲۲0 ۲۰۰ در 
Gall‏ نشان‌دهنده فشار اینتراکرانیال افزایش‌یافته است و 
در حالاتی همچون توده داخل جمجمه. مننگوانسفالیت: 
خونریزی ساب آراکنوئید و تومور کاذب مفزی و موارد 
دیگر دیده می‌شود. 

* ظاهر کل, :در حالت طبیعی, CSF‏ مثل آب. بدون رنگ 
و شفاف است. در صورتی‌که شسمارش گلبول‌های قرمز 
بیشتر از "۲۰۰/۳ شود, CSF‏ کدر خواهد شد. رنگ 
۳ می توان د در اثر هموگلوبین (صورتی)؛ بیلی روبین 
(زرد )یا به ندرت ملائین (سیاه) تغییر کند. 

OSE ۶‏ خون, ود: اگر به‌دنبال پونکسیون کمری, CSF‏ 
خونی خارج شود. افتراق بین پونکسیون تروماتیک (که 
در آن خون از شبکه وریدی اپیدورال به داخل ale‏ مفزی- 
نخاعی وارد می‌شسود) و خونریزی با منشا سیستم اعصاب 
مرکزی (مثل (SAH‏ اهمیت پیدا AS ge‏ موارد زیر در 
تشخیص پونکسیون ترومائیک کمک کننده است: فشار 
نرمال CSF‏ کاهش پیشرونده و قابل مالاحظه تعداد RBC‏ 
در آزمایش میکروسکوپیک نمونه‌های متوالی. شفاف‌شدن 
تدریجی CSF‏ باخروج بیشتر مایع (به طور ماکروسکوپی). 
حضور یک یا دو گلبول سفید به ازاء ۱۰۰۰ گلبول قرمز در 
صورت نرمال‌بودن هماتوکریت, لخته‌شدن خون یا تشکیل 
رشته‌های فیبرینی در مایع خون آلود و بی‌رنگ‌بودن قسمت 
فوقانی نمونه سانتریفوژ شده بلافاصله پس از LP‏ 

به‌دنبال SAH‏ گلبول‌های قرمز ظرف چند ساعت شروع به 

مولیز می‌کنند و به مایع سانتریفیوژ شده روی رسوب RBC‏ 
گ صورتی- قرمز (اریتروکرومی) می‌دهد. پس از ۲۴ ساعت. 


گرو۵تجاید 


است. پلی مورفونوکلترها i‏ وجود داشته باشند. افزایش 


تعداد WBC‏ در CSF‏ همیشه نشان‌دهنده یک روند 
واکنشی به عوامل عفونی. خون پا مواد شیمیایی, التهاب 
ایمونولوژیک, نثوپلاسم و یا واسکولیت است. 

* برونیسن:دربالفین نرمال. غلظت پروتئین در CSF‏ 
گرفته ده از طریق mg/dl LP‏ ۲۵-۴۵ است. در اطفال 
این مقدار کمتر از Ye mg/dl‏ است. میزان پروتئین CSF‏ 
در اختلالاتی همچون مننژیت باکتریال O++me/dl)‏ 
يا بیشتر) عفونت‌های ویروسی CNS‏ (حداکثر mg/l‏ 
dl‏ ۲۰۰). تومورهای اطراف بطن . گیلن باره و انسداد در 
مسیر جریان CSF‏ بالا می‌رود. polis‏ پایین‌تر از نرمال: 
در وضعیت‌هایی چون هایپرتیروئیدیسم و پایین‌بودن فشار 
داخل جمجمه‌ای دیده می‌شود. 

جداسازی کمی و کیفی پروتئین‌های 057 قابل انجام است. 


از این روش می‌توان در تشخیص برخی از بیماری‌ها مثل آلزایمر 
(پروتئین تائو). مولتیبل اسکلروزیس (گاماگلوبین) و بیماری 
پربون (پروتئین ۱۴-۳-۳) کمک گرفت . 


* "ام :: به‌طور طبیعی, غلظت گلوکز «CSF‏ حدود دو 
سوم غلظت آن در سرم است (در طیف mg/dl‏ ۴۰-۸۰) 
و «legac‏ مقادیر گلوکز CSF‏ زیر mg/dl‏ ۳۵ غیرطبیعی 
شمرده می‌شسود. نمونه‌های OSE‏ و خون برای تعیین 
غلظت گلوکز, بای به‌طور همزمان در وضعیت ناشتا گرفته 
شود. یا اینکه سرم باید ۲۰۴ ساعت قبل از پونکسیون 
گرفته شسود. مقادیر پایین گلوکز CSF‏ در کنار پلئوسپتوز 
معمولا نشان‌دهنده مننژیت چرکی, سلی یا قارچی 
است هر چند که در برخی بیم‌اران مبتلا به مننژیت 
کارسینوماتوز, سارکوئیدوز و SAH‏ (معمولا در هفته 
اول ) نیز دیده می‌شسود. عفونت‌های ویروسی غالبا باعث 
کاهش گلوکز CSF‏ نمی‌شوند. 

CSP: ou! pcs *‏ طبیعی استریل است و هیچ ارگانیسمی 
نباید در کشت و prowl‏ آن یافت شود. رنگ‌آمیزی گرم برای 
باکتری‌ها. اسید-فاست برای مایکوباکتری‌ها و جوهر هندی 
برای کریپتوکوکوس به‌کار می‌رود. 

در انتها قابل ذکر است که بررسی "057 از نظر سیتولوژیک 


ایع CSF‏ رنگ زرد-قهوه‌ای (گزانتوکرومی) به خود می‌گیرد. (برای و از و وی arr‏ 

tg 5 ۳ ۳ 2‏ ۷ قابل ان است. 

علاوه بر تجزیه هموگلوبین حاصل از گلبول‌های قرمز. سایر ویرولوژیک Reh leet she)‏ 
لل گزانتوکرومی CSF‏ شامل یرقان با میزان بیلی روبین AVL‏ ۲ الکتروانتسفالو VALS‏ 


فعالیت الکتریکی مغز را می‌توان به‌صورت غیرتهاجمی از 
طریق الکترودهایی که بر روی پوست سر قرار می‌گیرند )9 PE‏ 
EEG‏ )\( 


جود پیگمان‌های کاروتن است. 


* ساوا: پس از دوره نوزادی, CSF‏ به‌صورت طبیعی 


ود 2۷۵ 
وانسفالوگرافی dallas‏ این eM e‏ الکتریکی ثبت شده 
,که به وسیله مفز تولید می‌شوند. ( شکل ۲۰۲) 

برای تفسیر صحیح یک الکترون_فالوگرم. رد بای از 

های طبیعی و غیرطبیعی آن آگاهی داشسته باشد. بسیاری 

lo‏ غیراختصاصی هستند در حالی‌که برخی از الگوها 

وجود اختلالاتی ویژه را(مئل تشسنج, انسفالیت هرپسی و 

الوپاتی متابولیک) مطرح می‌کنند . 

EEG‏ یک وسیله غربالگری بیماری نیست و تنها باید در 

ی استفاده شود که پزشک براساس وضعیت بالینی بیمار به 

jh‏ پیدا کند و بتواند با اين روش به سوال خاص خود پاسسخ 

. در زیر به برخی از موارد استفاده EEG‏ اشاره می‌شود. 

* صرع: EEG‏ محمولاًمفیدترین تست تشس‌خیصی در 
بیماران مشکوک به صرع است. وجود فعالیت‌های 
lye!) Epileptiform‏ تیز"" ویا سوزنی ۲ تیز-آهسته و 
نیز سوزنی-آهسته") در EEG‏ قویا بهنفع تشخیص صرع 
است. در حالی‌که تنها ۸۲ افراد طبیصی دارای این امواج 
تشنجی هستند. ۰٩7بیماران‏ مبتلا به صرع این الگو را 
در EEG‏ خود نان می‌دهند. بنابراین حضور این امواج» 
گواه قابل اعتمادی برای تشسخیص صرع است. از دیگر 
کاربردهای احتمالی 1916 در صرع می‌توان به موارد زیر 

)۱( Sharp 


)۲( spike 
)( sharp-slow , spike-slow 


سس اس 


سیم ۳ 


errs 


ماممحهع نم گرومدنبا ۳ واخه‌پزشتکی 


برای قطع داروهای ضدصرع. تقسیم‌بندی نوع تشسنج: 

تشخیص برخی سندرم‌های صرعی pols‏ کمک به 
انتخاب داروی مناسب برای درمان دقیق‌تر. تشخیص 
صرع مداوم بدون bi‏ : 


خایعات ف وکا 


soll 2‏ تفاده از EEG‏ برای ob‏ 
ضایمات وکا مغزی به‌دلیل پیشرفت و گستردگی 
روش‌های تصویربرداری کاهش‌يافته اسست. با این حال ؛ 
EEG‏ در نشان‌دادن اختلال عملکرد فیزیولوژیک فوکال 
در غاب پاتولوژی واضح ساختمانی (مثل انسفالیت) 
کمک‌کننده است. امواج آهسته کانونی در .EEG‏ علامت 
یک اختلال موضعی هستند. 

ختلال سطح هوشسیاری: EEG‏ نقش مهمی در ارزپابی 
بیمارا ن دچار اختلال سطح هوشیاری دارد تفییرات با با توجه 
به تیولوژی غیراختصاصی هستند اما عموماً باشدت اختلال 
هوشیاری ارتباط مطلوبی دارند. EEG‏ می‌تواند در پاسخ به 
cate‏ زیر کمک کننده باشسد: علل سایکوژئیک به‌عنوان 
عامل cal‏ هوشیاری, فوکال یا منتشر بودن ضایعه, وجود 
صرع مداوم بدون حرکات تشنجی ارزیابی پیش‌آگهی 
وضعیت فعلی و بهبودی علی‌رغم عدم تغیبر شرایط بالینی . 
مرگ مشزی: EEG‏ به‌عنوان یک وسیله نشان‌دهنده 
عملکرد مغز (در JUS‏ ارزیابی بالینی). در تعیین مرگ مفزی 
مورد استفاده قرار می‌گیرد. 


(¥) non-convulsive status epilepticus 


FRI? 
۳113 
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شکل ۲-۲: یک 1380 طبیعی 


تست نت 3S‏ 


@Tabadoljozv 
نورولوژیک. الگوهای مشسخص ولی غیراختصاصی در‎ 
وررسثال :ام واج پزیوذیک‎ Dia) ایس اد کنند.‎ BBG 
(دوره‌ای) در بیماری‌های کروتزفلد - جاکوب و انسفالیت‎ 
دیده می‌شسود.‎ be اسکلروزدهنده سراسری تحت‎ 
با استفاده از اين اطلاعات در کنار خصوصیات بالینی.‎ 
می‌توان به تشخیص هر چه بهتر بیماری مورد نظر کمک‎ 
کرد.‎ 

- مطالعه الکترودیاگنوستیک ۲ 


,= 
سیم 


peg: 


این شیوه, نقشی کلیدی را در ارزیابی بیماران مبتلا به 
تلالات عصبی -عضلانی ایفا می‌کند. اين بررسی شامل 
لالعات هدایت عصبی NCSs)‏ )۰ تحریک مکرر عصب 
۲ پاسخ‌های sy SE‏ رفلکس‌های پلک زدن , 
کترومیوگرافی با سوزن (EMG)‏ 9° دیگر روش‌های ویژه 
ت. ۱۷089 و EMG‏ هسته مرکزی مطلعه الکترودیاگنوستیک 
تشکیل می‌دهند. 

این دو بخش در ایتدا و بهترتیب انجام شده و معمولاًبیشترین 
لاعات تشخیصی را به ما می‌دهند. سایر اجزاء مطالعه نیز قادرند 
ده‌های موجود را در موارد خاص تکمیل ALS‏ در صورتی‌که 
عالعه الکترودیاگنوستیک به‌درستی انجام و تفسیر شود. اطلاعاتی 
زشمند را در مورد اختلال عصبی -عضلانی زمینه‌ای به ما می‌دهد 
باعث استفاده به‌جا و مناسب از سایر روش‌های تشسخیصی 
شود الکترومیوگرافی بالینی WE‏ برای تشسخیص اختلالات 
پستم عصبی محیطی (PINS)‏ به‌کار می‌رود. این سیستم 
Jol‏ نورون‌های حرکتی واقع در شاخ قدامی «EES‏ نورون‌های 
سی واقع در عقده ریشه‌ای خلفی (DRG)‏ ریشه‌های عصبی , 
سبکه‌های بازویی و کمری -خاجی, اعصاب محیطی, پیوستگاه 
صبی -عضلانی و عضلات است. در ضمن این شیوه می‌تواند 
Ole ML‏ تشخیصی مفیدی در مورد اختلالات سیستم عصبی 
رکزی در اختیار ما قرار دهد. اهداف اصلی الکترومیوگرافی بالینی . 
خیص محل درگیری و ارزیابی شدت آن است. در صورتی که 
حل آسیب در اعصاب محیطی tbl‏ مطالعات الکترودیاگتوستیک 
LIL‏ اطلاعات کلی دی دیگری را نیز در مورد انواع فیبرهای درگیر 
حسی یا حرکتی ). پاتوفیزیولوژی زمینه‌ای (درگیری آکسون یا 
یلین ) و دوره زمانی اختلال (حاد یا مزمن بودن ) به ما می‌دهد. 


)۱( Subacute sclerosing panencephalitis(SSPE) 
)۲( الکترومیوگرافی بالینی‎ 

(¥) nerve conduction studies 

)۴( Repeatitive nerve stimulation 

(0) Late responses 

(F) blink reflexes 

(Y) Electromyography 

(A) peripheral nervous system 

(A) Dorsal Root Ganglia 


Keates و نت س‎ ood 
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در ام ٩‏ 
نهایت یک پتانسیل فعالیتی چند جزیی حسی. حرکتی یا مرکب 
(حسی -حرکتی ) را ایجاد می‌کند. با ثبت این امواج از (به‌ترتیب) 
عضله. عصب حسی و عصب حسی - حرکتی و تجزیه و تحلیل 
خصوصیات مختلف آنها (شامل Elis)‏ تأخیر, طول‌مدت و سرعت 
هدایت). می‌توان به اطلاعاتی در مسورد محل اختلال و عملکرد 
عصب محیطی دست یافت . 

جزء پایه‌ای سیستم عصبی محیطی , واحد حرکتی نام دارد 
که شامل یک نورون حرکتی و آکسون. پیوستگاه‌های عصبی 
-عضلانی و رشته فیبرهای عضلاتی مرتبط با آن است. به‌دنبال 
ایجاد یک پتانسیل فعالیت در واحد حرکتی. پتانسیل استراحت 
غشاء فیبرهای عضلانی مرتبط با آن واحد, دستخوش تغییر 
می‌شوند. این Called‏ غشایی را می‌توان با قراردادن یک الکترود 
سوزنی در آن عضله (EMG)‏ ثبت نمود. این موج ثبت شده. 
پتانسیل فعالیت واحد حرکتی (۱۰")]]7۸۳" نامیده می‌شسود. 
الگوی فعالیت الکتریکی, در دو وضعیت استراحت کامل و فعالیت 
عضله ثبت می‌شود. با بررسی خصوصیات این الگوها. می‌توان به 
تشخیص نوروپاتیک ( درگیری نورون حرکتی یا آکسون آن ) یا 
میوپاتیک‌بودن ( درگیری رشسته های عضلانی ) اختلال رسید و 
حاد یا مزمن‌بودن و يا شدت ضایعه را نیز تعیین کرد. 

۴- پتانسیل‌های فراخوانده(۱ 

EPs‏ سیگنال‌های الکتریکی تولید شده dy‏ وسیله سیستم 
عصبی مرکزی در پاسخ به تحریکات غیرتهاجمی حسی هستند و 
ابزار مهمی برای ارزیابی عملکرد این راه‌ها به‌شمار می‌آیند. 

EPs‏ در مواردی بیشترین فایده را دارند که بتوانند اختلالاتی 
را که در معاینه idl‏ یا تصویربرداری کشف نشده‌اند مشخص 
کنند یا زمانی‌که به روشن‌شدن علایم و نشانه‌های مبهم کمک 
کنند.(برای مثال در بیماری که به علل سایکوژنیک از اختلال دید 
شکایت می‌کند. نرمال بودن VEP‏ تشخیص را ممکن سازد.) 

8 پتانسیل‌های فراخوانده بینایی OM‏ 

تحریک دید تک چشمی به‌وسیله الگوه ای صفحه‌ای 
تغییریابنده برای ایجاد VEP‏ به‌کار می‌رود که امواج je hole‏ 
سطح میانی اکسی پیتال جمجمه ثبت می‌شوند. مههم‌ترین جزثی 
که از نظر بالینی اهمیت دارد. پاسخ ۳۱۰۰ است.(یک قله مثبت 
با تأخیری در حدود تقریباً ms‏ ۱۰۰)(ش کل (VY‏ وجود پاسخ, 
ارتفاع و تأخیر آن باید مورد بررسی قرار گیرد. VEP‏ برای تشخیص 
ضایعات عصب بینایی قدام به کیاسما بیشترین حساسیت را دارد. 


)۱۰( motor unit action potential 
)۱۱( Evoked Potentials 
)۱۲( Visual evoked potentials 


§ .@Fabadel-jozveh.y 
نوان تظاهری از بیماری مولتیپل اسکلروزیس ( و همچنین در‎ 
کوری کاذب از حقیقی کاربرد دارد.‎ B 


شکل ¥ یک 12 eu‏ 


# پنانسیل‌های فراخوانده شنوایی 

تحریک صوتی تک گوشی برای ایجاد BAEP‏ مورد استفاده 
می‌گیرد. این پتانسیل‌ها در فرق جمجمه (ورتکس ) ثبت 
نبوند. پس از تحریک شنوایی. یک سری پتانسیل, برانگیخته 
نسوند که نشانه فعال‌شدن سلسله‌وار ساختمان‌های مختلف 
اههای شنوایی زیر کورتکس است. برای مقاصد بالینی , به 
د. تأخیر و فواصل بین قله‌های پنج پتانسیل ثبت شده اول 
ه می‌شود. از این تست برای یافتن ضایعات ساقه منز (مئل 
م پونز b‏ مولتیبل اسکلروزیس ) یا زاویه مخچه‌ای-پونزی 
نورینوم آکوستیک) استفاده می‌شود. 

8 پتانسیل‌های فراخوانده جسمی - حسی۲ 

تحریک الکتریکی اعصاب محیطی برای ایجاد SEP‏ مورد 
اده قرار می‌گیرد. این پتانسیل‌ها از جمجمه و ستون مهره‌ها 
می‌شوند. اختلالات متعدد با به‌هم‌زدن هدایت عصبی در 
تم سوماتوسنسوری باعث غیرطبیعی‌شدن 517۳ می‌شوند. این 
دلات یا کانونی هستند(مثل تومور و سکته ) و یا منتشر (مثل 
سی ارثی يا کمبود ویتامین ,,3). بنابراین از SEP‏ می‌توان در 
د گسترده‌ای بر اساس نیاز استفاده کرد. 


روش‌های تصویربرداری مغز و نخاع 
* سی‌تی‌اسکن 
در این روش, اشسعه 6 در حالی‌که از جمجمه. مایع مفزی 


عی, ماده سفید و خاکستری مغز و عروق خونی عبور 
کند. به وسیله بافت‌های مختلف به‌میزان متفاوتی جذب 


سود. شدت پرتوی خروجی نسبت به پرتوی تابیده شده. 


)۱( Brainstem auditory evoked potentials 
(¥) Somatosensory evoked potentials 


و وروور ی 


peas‏ او ات وراه دانسیته‌های متفاوت 


ی .مایع مغزی نخاعی. خون و ماده سفید و خاکستری 
مغز در تصاویر به‌دست‌آمده قابل افتراق هستند (شکل AVF‏ 
دراین تصویربرداری. فرد می‌توان د خونریزی. تغییرات 
بافت مغزی ( مثل pal‏ و انفارکتوس ). آبسه و بافت تومور 
را مشاهده کند همچنین اندازه و محل دقیق بطن‌های مفزی 
و ساختمان‌های خط وسط قابل شناسایی است. مواد حاجب. 
حساسیت سی‌تی‌اسکن را افزایش داده‌اند. در سی‌تی‌اسکن (و 
(MRI‏ فقط مناطقی که سد خونی -مفزی در آنجا سیب 
o>‏ است (مثلا در تومورها و نواحی دارای التهاب), با ماده 
حاجب تقویت" " می‌شوند. در تصویربرداری سر. سی‌تی‌اسکن 
از امتیازاتی نسبت به 11181 برخوردار اسست. مهم‌ترین برتری 
این شیوه. ایمن بودن آن در شرایطی است که یک قطعه فلزی 
در بدن بیمار وجود دارد و نیز وضوح تصویر خون از همان 
ابتدای خونریزی است. از دیگر مزایای این روش می‌توان به 
قیمت پایین‌تر آن و دسترسی راحت‌تر gla‏ زمان کوتاه‌تر 
تصویربرداری و مشاهده بهتر کلسیم. چربی و استخوان. 
بدخصوص در نواحی کف جمجمه و مهره‌هاء اشاره کرد. 


شکل STF‏ تصویر MRI‏ (الف) و CT‏ اسکن (ب) مغز نرمال 


* تصویربرداری رزونانس مغناطبسی MRI)‏ 
MRI‏ نوعی روش تصویربرداری بدون استفاده از اشعه است 
(شکل ۲-۴) ابتدا بیمار در یک میدان مغناطیسی قوی قرار داده 
می‌شود و پروتون‌های قسمت‌های مختلف بدن خود را در امتداد 
طولی این میدن تراز می‌کند. سپس پالس‌های پی در پی فرکانس 
رادیویی (RF)‏ * به این میدان داده می‌شسود و پروتون‌ها به طور 
مکرر تراز خود را از دست می‌دهند و باز می‌یابند. انرژی RF‏ که 
جذب و سپس ساطع می‌شود. باعث سیگنال مغناطیسی می‌شود 
که با کامپیوتر برای تصویرسازی مورد استفاده قرار می‌گیرد. از 
آنجایی‌که خطرات شناخته شده‌ای در رابطه با MRI‏ وجود ندارد. 
(Y) Enhance‏ 


(¥) magnetic resonance imaging 
)۵( radiofrequency 


سره رامع 9و )ب, 
MI‏ کنترااندیکاسیون‌هایی on‏ شامل موارد ذیل است: وجود 
ره‌های فلزی JSD‏ جمجمه. وجود جسم خارجی فلزی در چشم 
مکان‌های دیگر. پیس میکر قلبی, ایمپلانت‌های گوش و نیز 
daly‏ که بیمار نیاز به مراقبت دقیق دارد( Ste‏ بیمار تحت 
نیلاتور و (Unstable‏ 

7 ب رای تشخیص و بررسی برخی موارد. نسبت به 
ی‌تی‌اسکن برتری دارد. از این جمله می‌توان به موارد زیر اشاره 
د: افتراق بهتر میان ماده خاکستری و ماده سفید مغز. ضایعات 
غع در تاج سر (ورتکس). حفره خلفی, نخاع و هیپوفیز. 
دک‌های میلین زدا در بیماری مولتیپل اسکلروزیس, ضایعات 
بلد صرع Jo)‏ دیسپلازی کورتکس). BAS‏ انفارکتوس مفزی 
رف چند ساعت پس از انسداد عروقی ( به خصوص با تصاویر 
تکی بر دیفوزیون ۲ ). سیگنال‌های غیرطبیعی ماه سفید . 
شف و پیگیری پاتولوژی‌های پارانشیم مغز و نخاع بهدنبال تروما 
a2)‏ در فاز حاد ترومای سر. سی‌تی‌اسکن بر 111181 ارجحیت دارد 
A Sel fos‏ هم زمان کمتری نی از دارد و هم خونریزی داخل 
مجه‌ای را بهتر کشف می‌کند ). کشف ادم ماده سفید. التهاب 
وضعی مغز "و آبسه. همچنین MRI‏ فاقد تصاویر کاذب 
آرتیفکت) نای از استخوان است و امکان تصویربرداری چند 
سطحی (آگزیال و کرونال و ساژیتال ) را نیز فراهم می‌کند. با 
جود این, CT‏ اسکن بدون ماده حاجب, بررسی ترجیحی اولیه 
ر بیماران مبتلا به سکته حاد. برای تعیین وقوع خونریزی است. 
لی ممکن است در موارد سکته ایس‌کمیک تا ۳۸ ساعت نتواند 

سایعه را نشان دهد. 
در کنار روش‌های معمول تصویربرداری منز ( سی‌تی‌اسکن 
MRI‏ (« شیوه‌های دیگری نیز هستند که در موارد خاص به‌کار 
لرفته می‌شوند. این موارد عبارتند از: 

توموگرافی انتشار پوزیترونی (PET)‏ " که در شناسایی 
کانون Hig no‏ تشخیص افتراقی fle‏ دمانس و افتراق عود تومور 
ز نکروز مغزی ناشی از رادیوتراپی کاربرد دارد. 

توموگرافی کامپیوتری با انتشار فوتون منفرد (SPECT)‏ “ 
که در کشف کانون صرع‌زا و تشسخیص افتراقی علل دمانس 
ستفاده می‌شود. 

MRI‏ عملک ردی (۱)/۳ که در تعیین محل فرایند 
عملکردی مغز به‌کار می‌رود. 


)۱( diffusion weighted 

(¥) cerebritis 

(¥) positron emission tomography 

() single-photon emission computer tomography 
(0) functional MRI 


Jas ۶ 0555‏ |“ 
ne De: yas SSUES‏ = 5 
تومورگلیال از پلاک بیماری مولتیپل اسکلروزیس 92,5 دارد. 


a‏ آنژیوگرافی 

با کمک آنژیوگرافی می‌توان گردش خون جمجمه‌ای را 
به‌نحوی مطلوب بررسی کرد( شکل ۲-۵). در این روش. کاتتری 
در شریان فمورال (رانی) یا بازویی قرار داده می‌شود و سپس 
به داخل یکی از شسریان‌های بزرگ گردن رانده شده, در Cus‏ 
یک ماده حاجب از درون کانتر تزریق می‌شود. از آنژیوگرافی 
برای تشسخیص آنوریسم. مالفورماسیون‌های عروقی , تنگی یا 
انسداد شریانی و وریدی, دیسکسیون شریانی و آنژئیت استفاده 
می‌شسود. با اينکه آنژیوگرافی همچنان روش استاندارد طلایی 
برای بررسی عروق است. اما در مواردی می‌توان از روش‌های 
غیرتهاجمی مان د MRA‏ (آنژیوگرافی رزونانس مغناطیسی) و 
CTA‏ (سی‌تی‌آنژیوگرافی ) نیز. هر چند حساسیت کمتری دارند. 
استفاده کرد . 


8 رادیوگرافی ساده 

هر چند به‌دنبال ورود CT‏ اسکن و MRI‏ به دنیای نورولوژی. 
این تکنیک کمتر مورد استفاده قرار می‌گیرد. ولی می‌توان از این 
روش در تشخیص مواردی همچون شکستگی‌ها. خوردگی‌های 
استخوانی و هیپراستئوزیس, عفونت در سینوس‌های اطراف بینی 
و ماستوئید. ضایعات تخریبی مهره‌ها( عفونی و نثوپلاستیک ) و 
بیماری پاژه کمک گرفت. 


میلوگرافی 

با تزریق ماده حاجب به‌داخل فضای ساب آراکنوئید از طریق 
سوزن LP‏ فضای ساب آراکنوئید نخاعی قابل ریت خواهد شد 
در نتیجه نخاع و ریشه‌های عصبی که در اثر ماده حاجب سایه 
ایجاد می‌کنند نیز ب‌طور غیرمستقیم مشاهده می‌شوند. با ان 
روش دیسک‌های پار‌شده گردنی و کمری, خارهای استخوانی 
مهره‌ای که روی طناب نخاعی یا ریشه‌های عصبی فشار وارد 
می‌کنند و نیز تومورهای نخاعی قابل تشسخیص خواهند شد. 
باترکیب سی‌تی‌اسکن 4 JL‏ میلوگرافی, می‌توان تصویر 
دقیق‌تری از ضایعات به‌دست آورد. با این حال با توجه به اينکه 
۲ می‌توان د اطلاعات مفید بیشستری در بیماری‌های SUIS‏ 
نخاعی و اجزای آن به ما Low‏ عمدتاً جایگزین شسیوه‌های 
قدیمی‌تر مانند میلوگرافی شده است . 


m‏ اولتراسونوگرافی 
اولتراسوند تشسخیصی در ارزیابی آناتومی و همودینامیک 
عروق مغزی کمک‌کننده است. 


] magnetic resonance spectroscopy 


در او وکام 
میک من مریگ Dy)‏ 
و بعد رسم می‌شوند. این تکنیک برای تصویربرداری شریان 
تید و محل دو شاخه‌شدن آن در گردن مورد استفاده قرار 
گیرد و توانایی ظاهرسازی ضایعات آتروسکلروتیک دیواره‌ای 
رد 

در اولتراسونوگرافی blo‏ اکوها از گلب ول قرمز منعکس 
شود و فرکانس اکوی برگشتی, راهنمایی برای تعیین سرعت 
آن خون است. هنگامی‌که مجرای شریانی تنگ می‌شود. 


۲: آنژیوگرافی منز 


شکل ۵- 


سیسی میرن | 


fall beg‏ تاد زولت Rg 492 g‏ کل 
ی ارزیابی وضعیت » عروق داشل و خارج 


Shes‏ استفاده کرد. 

اولترا سونوگرافی داپلکس ( شکل ۲-۶). ترکیبی از دو روش 
قبلی B-mode)‏ و داپلر) است که به‌ط ور همزمان اطلاعات 
ساختمانی و همودینامیک گردش خون مغزی را در قالبی رنگی 
به نمایش می‌گذارد. با کمک اين روش می‌توان بیماران نیازمند 
آتژیوگرافی را شناسایی کرد. 


شکل ۲-۶:اولتراسونوگرافیدالکس 
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@Tabadol_jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


ماو pla‏ اختلالات هوشیاری 


Coma and Consciousness Disordei 


| سرد ,صمیوی 


™@Tabadoljozvel=s‏ گرون ماد lore‏ پزشکي 


حالتی است که درآن شخص به محیط پیرامون و به خودش 0 1 2 
زهای درونی خود است. چنانچه این آگاهی و پاسخگویی در 8 02۳ ۱ 
د وجود نداشته باشد وی در حالت غیرهوشیار " wd‏ می‌برد. int‏ مخوای موقبازی a Sale‏ 
,شیاری دارای دو قسمت است: کاهش سطح هوشیاری dm gil)‏ به درجه وشدت آن) 
الف- بیداری) اف خوابآلودگی خفیف: در این حالت صحبت کردن با 
که توصیف کننده درجه‌ای است که فرد قادر است با فرد یا تحریک لمسی وی را بیدار خواهد کرد. 
خوابآلودگی شدید: در این حالت کاهش توجه به محیط 


محیط خود ارتباط برقرار کند. اختلاف بین خواب و بیداری ‏ ب-خوابا 


مثال خوبی برای درک مفهوم بیداری است. و آهسته شدن پاسخ‌های روانی نسبت به محرک وجود دارد. 
ب- آگاهی ۱ برای بیدار کردن فرد لازم است از تحریکات قوی‌تر (مانند 
به معنای عمق و محتوای سطح بیداری است. آگاهی فریاد زدن یا حرکت دادن شدید بدن) استفاده کرد. 
بسنگی به بیداری دارد زیرا کسی که بیدار نیست فاقد ج- استوپور۱۳: با تحریکات دردناک و aly‏ به بیمار (مانند 
آگاهی است و نسبت به هیچ محرک خاصی آگاهی ندارد. فشار بر روی استخوان جناغ سینه) چشمان وی باز می‌شود 
این محرک می‌تواند خارجی باشد foo‏ تحریک شنوایی. يا وه ممایته کننده نگاه هی‌کند, ام غالا پانسخ‌های شفاهی 
داخلی باشد مثل تشنگی. توجه (*) بستگی به بیداری دارد ندارد و فرامین را انجام نمی‌دهد. بیمار در اين IE‏ بی‌قرار 
و نسانگر قابلیت پاسخ به انواع خاصی از تحریکات است. است و چنان‌چه اثر تحریکی برداشته شود. سریعا به‌حالت 

بنابراین فردی که بیدارنیست. آگاه هم نیست اما فردی شبیه به خواب بر می‌گردد. 
که آگاه نیست, می‌تواندبیدار باشد (برای مقال فردی که ۰ ۰ د- کها۳:پایین‌ترین سطح هوشیاری است. بیمار حتی در 
زوال عقل دارد). به عبارت دیگر اختلالات گوناگون ممکن برابر تحریکات خارجی شدید و نیازهای درونی خود بیدار 
است میزان بیداری راتحت تأثیر قرار دهند (کاهش سطح نخواهد شد. کما دارای ۲ مرحله است: 
هوشیاری) و يا میزان آگاهی را (کاهش سطح آگاهی). ۰ مرحله اول 

درد ری 2 مرحله Jol‏ یا کمای خفیف۱: که در آن رفلکس‌های 


i‏ ۲ ۱ ۱ ۲ ساقه مغز وجود دارد و علاوه بر آن تحریک دردناک می‌توان 
یستم مشبک - فعال کننده‌ای متشکل از نورون‌ها و فیبرها- Fae‏ وجود درد HOG MENG‏ ان تجزیی دردبات رمی ig)‏ 


ر ساقه مفز وجود دارد** که همواره توسط اکسون‌های جانبی ملچ رد حرکتی hea‏ وبا نله‌کزکق فقو 


میستم‌های حسی بالا رونده در ساقه منز تحریک می‌شود و از ۰ مرحله دوم 

بن طریق فعالیتی مستمر و پایه‌ای دارد. فیبرهای بالارونده این مرحله دوم و عمیق‌تر. فقط رفلکس‌های ساقه منز 
سیستم از نواحی میانی پونز به طرف میدبرین و تالاموس می‌روند وجود jb‏ و هیچ‌گونه حرکتی در برابر تحریک دردناک 
سپس در هر طرف به صورت منتشر با نورون‌های کورتکس دیده نمی‌شود. در این alo yo‏ انواع مختلف تنفس می‌تواند 

غمان طرف مرتبط می‌شوند. نتیجه فعالیت این سیستم. تحریک دیده شود. 


, حفظ فعالیت مستمر و پایه‌ای کورتک س مغز و در نتیجه حفظ 
یداری و ایجاد سطح هوشیاری مناسب خواهد بود. به این سیستم 
سالا رونده فعال کنن ده(" گویند. کاهش فعالیت این سیستم به 
حالت خواب آلودگی و کاهش سطح هوشیاری منجر می‌شود. 


ale yo +‏ سوم 
عمیق‌ترین مرحله LoS‏ هیچ‌گون ه حرکتی دیده 
نمی‌شود. رفلکس‌های ساقه مغز و تاندونی و کف‌پایی وجود 

ندارند و تون عضلانی نیز از بین می رود. 


)۱( Consciousness 


(A) Content of consciousness (¥) Unconscious 
()+) Drowsiness (¥) Arousal 

)۱۱( Obtundation (¥) Awarness 

)۱۲( Stupor (0) attention 

)۱۲ Coma (F) level of consciousness 

)۱۴( Semicoma )۷( Reticular system or Reticular formation 


)۱۵( Deep coma (A) (ARAS) Ascending Reticular Activating System 


SESS ppreolg ys sls گووه‎ @Tabadol.jozv 


تچ که در آن بیمار دچار آشفتگی در SL‏ زدن به معنی ( Kowlers bt‏ 
ر» حواس‌پرتی. عدم دقت و درک ناکافی از مسایل می‌باشد 
حی یا کنفیوژن""" نامیده می‌شود. دراین حالت بیمار قادر به 
ر صحیح, سریع و منطقی نیست دقت و تمرکز کافی ندارد 
سبت به زمان و گاهی مکان يا اف خاص نیز ناآگاه Meal‏ 


"is pe مرگ‎ 


معیارهای تعیین مرگ مغزی 
۱ کماء عدم پاسخ به تحریک‌های وارده به بالای سوراخ 


de «Gives aie‏ | ماگنوم 
حالت غالبا به دلیل صدمات منتشر مغزی ee o‏ 
Pee \‏ ۲ جداکردن plow‏ از ونتلاتور (همراه با اکسیژن رسانی به او) به 
Sale‏ و یا مسمومیت‌ها رخ می‌دهد. é‏ 
مدت ۱۰-۲۰ دقيقه به طوری که ,00 به ۵۰-۶۰ میلی‌مترجیوه 
Sa‏ نباتی ۲ افزایش Ub‏ درصورت وجود مرگ مغزی حتی این میزان ,60 
مروزه با درمان‌های نوین بیماری‌های شدید سیستمیک و نخواهد توانست فعالیت تنفسی را تحریک کند. 
بات مفزی, تعصداد زیادی از بیمارانی که WF‏ فوت می‌کردند ۳- فققدان رفلکس‌های سفالیک مثل رفلکس‌های مردمک. 
می‌مانند اما بدون آن‌که هر گونه فعالیت مفزی مفهوم داری را اکولوسفالیک (doll’s eye)‏ اکولووستییولار (Sz IS)‏ 
ست بیاورند. اين گونه بیماران در ۱ تا ۲ هفته اول بعد از ضربه رفلکس قرنیه, رفلکس Bag‏ مکیدن. بلع و وضعیت 
ی در حالت کمای عمیق قرار دارند و سپس درجاتی از برگشت اکستانسور. رفلکس‌های خالص نخاعی ممکن است وجود 
ال مرتبط با دیانسفال وساقه مغز در آنها دیده می‌شود در حالی داشته باشند. از جمله رفلکس‌های وتری. پاسخ کف پایی 
ختلال عمل شدید نیمکره‌های مفزی و کورتکس همچنان و فلکسیون اندام در پاسخ به تحریک دردناک 
ود دارد. چنانچه حالت نباتی حداقل برای ۱ ماه باقی بماند. ۴- درجه حرارت بدن بالای ۳۴ درجه سانتی‌گراد باشد. 


طلاح وضعیت نباتی مستمر ay‏ کار می‌رود. در اين بیماران ۵- جریان خون سیستمیک ممکن است نرمال باشد. 
| چشم‌ها. متعاقب تحریک دردناک و سپس به طور خودبه خود cde‏ آن باید بیماری ساختمانی مغز یا اختلال متابولیک 


۳ 


ای مدت طولانی‌تر باز می‌شوند و گاهی به صورت غیرارادی از غیرقابل برگشت تشخیص orld‏ شده باشد. در صورتی‌که 
ک طرف a‏ طرف دیگر حرکت می‌کنند. این بیماران با اطرافیان احتمال مسمومیت‌های دارویی با موادی مثل اتانل. خواب 
: صحبت نمی‌کنند و اندام‌های خود را به طور ارادی > «Loyal ES‏ داروهای بیهوشی يا داروهای فلج‌کننده مطرح 
timo,‏ برخی از حرکات خودبه‌خودی و رفلکس‌های مرتبط با باشد. باید در تشخیص مرگ مغزی تأمل کرد. 

اقه مغز و نخاع ممکن است در بیمار مشاهده شوند (مانند: «gly‏ ۷- در بالغین با cde‏ ساختمانی شناخته شده (و بدون احتمال 
بدن. جویدن, دندان قروچه, خرخر و ناله کردن. رفلکس‌های مصرف دارو و (Usb‏ از فقدان عملکرد مفز باید حداقل مدت 
ونی۰۰..) بیماران چرخه خواببیداری دارند. عملکرد قلبی. ۶ساعت گذشته باشد. در دیگر موارد و همین طور درآسیب 
ی در آنها طبیعی است اما قادر به کنترل اسفنکتر ادرار و مدفوع آنوکسیک - ایسکمیک مغز باید حداقل ۲۴ ساعت از فقدان 
شند, عملکرد jae‏ بگذرد و ارزیابی از نظر دارو نیز منفی باشد. 
ستدرم Locked: in‏ ۸ تشخیص مرگ مغفزی در نوزاد کمتر از ۷ روز نباید داده 


شود. در نوزاد ۷ روز تا ۲ ماه حداقل ۴۸ ساعت, در ۲ ماه تا 
یک‌سال حداقل ۲۴ ساعت و در یک تا پنج‌سال ۱۲ ساعت 


base‏ به دلیل صدمات دوطرفه راه‌های پیرامیدال در ناحیه 
م پونس روی می‌دهد. دراغلب موارد انسداد شریان بازیلر یا 


ریب میلین در تواخی مرگزی پونس ایچادکنده این حالت (در ایب تک که - اسکسکی یز ۲ زساقع Slash‏ 
ست. گاهی فرم‌های شدید نوروپاتی‌های حرکتی مانند سندرم فقدان عملکرد joo‏ گذشته باشد. در بچه‌های SS jp‏ معیار 
سن باره و یا حالات شدید میاستنی‌گراو یا فلج دوره‌ای نیز مثل بالفین است. 


,تواند چنین وضعیتی را ایجاد کند. در اين حالت. بیمار بیدار و *- استفاده از پاراکلینیک: 
شیار است اما قادر به صحبت کردن و حرکت در برابر تحریکات * نوار مفزی: باید خطوط مفزی در طی یک دوره Vs‏ 
ست و صرفا توانایی حرکات عمودی (و گاهی افقی) چشم‌ها و دقیقه‌ای صاق یا ایزوالکتریک باشد. 
۱ * ظاهر نشدن هر گونه عکس‌العمل در بررسی پتانسیل 
Clouding of the sensorium‏ (۱) برانگیخته ساقه مغز AO‏ 
Confusion‏ (۲) 
Disorientation‏ )¥( 


(*) Brain death (¥) Vegetative state 
(Y) BAER (0) PVS=Persistent Vegetative State 


—_— oOo) 


ah 


SS ee ee 


مفزی. MRA‏ مطالعات رادیوایزوتوپ, 10۳ 


باتولوژی و آناتومی کما 
آسیب منتشر و دوطرفه کورتکس و ماده سفید نیمکره‌ها 
-زی از طریق قطع ارتباطات کورتی کال با نواحی زیرین و 
ریب وسیع نورون‌ه | باعث ایجاد کما خواهد شد و این‌گونه 
بیرات پاتولوژیک هماهنگی با اختلالات فیزیولوژیک حاصل 
ند (مثال: ترومای «cs jhe‏ خونریزی یا آنفارکتوس دوطرفه, 
سفالیت‌های ویروسی و مننژیت‌ها. هیپوکسی و ایسکمی 
عاقب ایست قلبی). ضایعات فضاگی ر مثل تومور. آیسه. 
ارکتوس وسیع, خونریزی داخل مفزی یا ساب دورال و 
hyde‏ حتی اگر یک‌طرفه هم باشند, باعث LF‏ خواهتدشد 
طریق اثر فشاری بر ساختمان‌های عمقی و مرکزی منز و 
هی به دلیل فتق لوب تمپورال و اثر فشاری بر مفز میانی و 
گیری سیستم (ARAS‏ چنین ضایعاتی اگر در مخچه باشند. 
Laas‏ بر نواحی فوقانی ساقه مفز و جابه‌جایی آن به درگیری 
یستم ARAS‏ و ایجاد کما منجر می‌شوند. اما ضایعات از هر 
ع مخصوصا انفارکتوس و خونریزی در تالاموس و مغز میانی با 
گیری مستقیم سیستم ARAS‏ بیماررا سریعا دچار کما می‌کنند. 
علاوه بر اين ممکن است تغییرات هوشیاری به دلیل اختلال 
ابولیکی (آنسفالوپاتی متابولیکی) باشسد. در این موارد به‌دلیل 
ببرات حاصل در فعالیت‌های متابولیکی نورون‌های کورتکس 
هسته‌های مرکزی مغز کما رخ می‌دهد ؛ به طور مثال در کمای 
ابتی, وجود اجسام کتون در خون, درکم ای اورمیک , وجود 
شسنقات فنولی» در کمای هپانیک. افزایش میزان NE,‏ خون. 
| اسیدوز لاکتیک, کاهش PH‏ خون به کمتر از ۷و تأثیر بر 
تالیت‌های نورونی» در نارسایی ریوی , افزایش ,۳00 وبالا خره در 
بپوناترمی (سدیم کمتر از (VV emeail‏ به‌دلیل تورم نورون‌ها و 
ارج شدن پتاسیم از درون سلول‌ها کما رخ می‌دهد. 
LoS‏ بعد از حملات تشنجی, ay‏ دلیل انتشار دیس‌شارژهای 
دید و SUSU‏ از نورون‌های کورتکس به ساختمان‌های نورونی 
,احی مرکزی و عمقی مغز و اختلال در عملکرد آنها ایجاد خواهد 
ok‏ 
برخی از داروها از طریق اثر مستقیم بر روی غشاء نورون‌ها 
یا بر روی نوروترانسمیترها و گیرنده‌های آنان باعث LS‏ خواهند 
7 
معیار گلاسکو 
برای بررسی اولیه سدت آسیب مغزی ناشی از تروما از 
قیاس GCS‏ استفاده می‌شود و با نمره دادن به معیارهای آن و 
نمع‌بندی آنها میزان وخامت بیماری مشخص می‌شود. مقیاس 
GCS=Glasgow Coma Scale‏ (۱) 


ام baroggS J@iFabadol-‏ مد 


می‌شوند نیز مورد استفاده" 55513 os‏ تهی توانل در تشخیص 
کمک زیادی کند. معیار گلاسکو شسامل معیار حرکتی , کلامی و 


چشمی است. 
* پاسخ حرکتی بیمار به Maly pd‏ ۶نمره دارد. انجام 
دستورات حرکتی به طور کامل (نمره ۶) . تعیین محل 


تحریک دردناک (نمره ۰)۵ عقب کشیدن اندام (نمره ۴). 
فلکسیون غیرطبیعی (نمره ۲), اکستانسیون (نمره ۲), عدم 
واکنش (نمره ۱) می‌گیرد. 

* ارتباط کلامی! ۵ نمره دارد. صحبت مفهوم دار و با معنی 
(نمره ۰)۵ محاوره تقریبا نامفهوم (نمره ۴), کلمات نامربوط 
و نامتناسب (نمره ۰)۳ صداهای غیرقابل فهم (نمره ۲). 
سکوت (نمره ۱) می‌گیرد. 

* باز کردن چشم‌ها" ۴ نمره دارد. بازبودن خود به خود 
چشم‌ها (نمره ۰)۴ بازکردن پس از صحبت با بیمار (نمره 
۳ بازکردن با تحریک دردناک (نمره ۲). عدم بازکردن 
(نمره ۱) می‌گیرد. در حالت سلامت کامل نمره GCS‏ معادل 
۵ و در بدترین شرایط نمره ۲ است. 


ارزیابی بالینی بیماران کمایی 


معاینات عمومی در 2 


۱ علا 


بیماران کمایی 


عیای 


درجه حرارت بدن در صورت تب. LS‏ غالا به دلیل 
عفونت سیستمیک يا مننژیت و آنسفالیت است. تب 
(۴۲۰۴۳ درجه سانتی‌گراد) همراه با خشک بودن 
پوست نشان دهنده گرمازدگی یا مسمومیت با داروهای 
آنتی کولینرژیک است. )تب مرک زی به دلیل ضایعه 
در مرکز تنظیم LS‏ ده درجه حرارت در jhe‏ امری 
نادر است). ازطرفی افت درجه حرارت (هیپوترمی): 
در کمای ناشی از مسمومیت با الکل b‏ باربیتورات‌ها. 
غرق شدگی, مواجهه با هوای سرد. میگزادم و اختلال 
جریان خون محیطی دیده می‌شود. 

ب- تنفس: تنفس آهسته. در مسمومیت با بارپیتورات‌ها 
یا افیون‌ه او هیپوتیروئیدیسم دیده می‌شود. ولی 
تنفس عمیق و سریع ",در پنومونی, دیابت, اسیدوز 
اورمیک. ادم ریوی و گاهی ضایعات منزی وجود دارد. 

ج- نبض: نبض آهسته می‌تواند نشانه بلوک قلبی حاصل از 
مصرف داروهایی مانند ضدافسردگی‌ها و یا ضدصرع‌ها 


(¥) Best motor response 
)( Verbal response 

)۴( Eye opening 

(0) Kussmaul 


0و نسم ۲:۷2 (8) , 
تنفس دوره‌ای" A TEE‏ احتمال افزایش فشار داخل 
جمجمه مطرح می‌شود. در انفارکتوس سطح تحتانی 
قلب و یا ple‏ بیماری‌ه ای قلبی نیز ممکن اسست 
برادیکاردی دیده شود. غیرقرینه بودن نبض‌ها ممکن 
است نشانه دیسکسیون آئورت باشد. نبض سریع 
ممکن است نشانه آریتمی قلبی یا هیپرتیروئیدی باشد. 

د- فشار خون: افزاي ش فشارخون در خونریزی مغزی. 
آنسفالوباتی هیپرتانسیون یا افزایش فشار داخل 
جمجمه دیده می‌شود. افت فشار خون. در کاهش 
سطح هوشیاری ناشی از Cubs‏ مسمومیت با الکل 
یا باربیتورات‌ها, خونری زی داخلی, سکته قلبی. 
دیسکسیون آنوریسم آئتورت. سپتی سمی, بیماری 
آدیسون یا ترومای شدید مغزی مشاهده می‌شود. 

۲- استفراغ 

استفراغ چنانچه در شسروع یک کمای ناگهانی و همراه با 
افزايش فشار خون باشد می‌تواند نشان دهنده خونریزی 
در بافت مغز یا فضای ساب آراکنوئید باشد و اگر در سیر 
یک کمای تدریجی باشد معمولاً نشان دهنده مسمومیت 
دارویی یا الکل است. 


۳- مشاهده پوست 

یانوز لب‌ها و بستر ناخن‌ها در هیپوکسی دیده می‌شود. 
تغییر رنگ قرمز آلبالویی نشانگر مسمومیت با منواکسید 
کربن Cul‏ تلانژکتازی و پرخونی صورت و ملتحمه در 
الکلسیم دیده می‌شود. پف‌کردن صورت در میگزادم و 
کم‌کاری غده هیپوفیز دیده می‌شود. در رنگ پریدگی 
واضح پوست باید به فکر خونریزی داخلی بود. ضایعات 
هموراژیک ماکولا در عفونت مننگوکوکی و اندوکاردیت 
استافیلوکوکی مشاهده می‌شود. در صورت تعریق bj‏ باید 
به فکرهیپوگلیسمی و شوک بود. 


معاینات نورولوژیک در بیماران کمایی 


۱- بررسی مردمک‌ها 

مردمک‌های طبیعی دارای قطر ۲-۴ میلی‌متر و در 
دو طرف مساوی هستند و در واکنش به نور به صورت 
متقارن و سریح SS‏ می‌شوند. مردمک گشاد (قطر بیش 
از ۵۵ میلی متر) و یک‌طرفه نشان دهنده اثر فشاری بر 
عصب سوم ناشی از توده‌ای فضاگیر در نیمکره مغزی 
همان طرف است (علامت فتق يا هرنیاسیون منزی) 
این مردمک به نور پاسخ نمی‌دهد و به تدریج اندازه 
آن بزرگ‌تر FA)‏ میلی‌متر) خواهد شد. مردمک‌های 


)۱( periodic breathing 


slis-og S‏ ادج 


یک محرک Cola‏ + قوی anti‏ تشانه 
epee‏ در gag‏ شنک ور jee BLSlla‏ « رفلکس 
Cilio-spinal‏ از بین می‌رود (در این رفلکس فشار 
و نیشگون طرف جانبی گردن به گشاد شدن مردمک 
در همان طرف منجر می‌شود). سندرم هورنر (میوز - 
پتوز- کاهش تعریق و »>(Enophthalmos‏ ضایعات 
ساقه مغز دیده می‌شود. در مسمومیت‌های دارویی bs‏ 
اختلالات متابولیکی که منجر به LoS‏ می‌شوند. غالبا 
مردمک‌ها سالم هستند اما درعین حال اوپیوم‌ها می‌توانند 
موجب مردمک ته سنجاقی با واکنش بسیار ضعیف به 
نور شوند (با ذره بین این واکنش قابل رویت است). در 
مسمومیت با اییتورت‌ها مردمک‌ها کوچک (حدود MM‏ 
۱یا کمی بیشتر) هستند. مسمومیت با ضدافسردگی‌های 
سه‌حلقه‌ای و آتروپین موجب مردمک‌های گشاد بدون 
پاسخ به نور می‌شوند. برخی معتقدند که تغییر متناوب 
در اندازه مردمک یا Hippus‏ (در پاسخ به نور) مشخصه 
آنسفالوپاتی‌های متابولیک است. 


۲ حرکات چشم‌ها 


الف- حرکات خودبه‌خودی چشم‌ها": در کمای خفیف 
ناشی از اختلالات متابولیکی. چشم‌ها از یک طرف 

به طرف دیگر و بدون هدف خاصی حرکت PS (ge‏ 

در ضایعه وسیع یک نیمکره. چشم‌ها به سمت ضایعه 

انحراف دارند (به ضایعه نگاه می‌کنند) و به عبارت 

دیگر دور شدن نگاه از Crow‏ همی‌پارزی وجود دارد*. 

در ضایعه یک‌طرفه پونس . چشم‌ها به طرف مخالف 

ضایعه (و ی به طرف همی‌پارزی) انحراف Pai‏ 

ب. ایجاد حرکات چشمی** 
* رفلکس Oculocephalic‏ (مانور چشم عروسکی 

با حرکت دادن غیرفعال (پاسیو) سر بیمار کمایی به 

طرفین دو حالت ممکن است رخ بدهد: 

۰ چشم‌ها آهسته به طرف مخالف حرکت سر. حرکت 
کنند. (رفلکس Dolls eye‏ ظاهر شده و مثبت است). 
این امر نشان می‌دهد که مراکز کنترل‌کننده > of‏ 
افقی چشم‌ها و مرکز این رفلکس در ساقه مغز سالم 
هستند ما کترل کورتکس که در حالت معمول باعث 


)۲( Pin-point pupils 
)۳( Spontaneous eye movements 

(¥) Roving eye movement 

(4) Gaze deviation toward the lesion 

Gaze deviation away from the lesion‏ (ع) 
(Y) Induced eye movements‏ 

(A) Doll’s eye 


eee 


Amn ی‎ fae 


~-@Fabadol joaveh‏ گروه تبادل حزوات پزشکی 


است. به عبارت دیگر ظاهر شسدن رفلکس در بیمار 

کمایی نشان دهنده وجود ضایعات منتشرکورتیکال و 

درعین حال سامت ساقه مغز است. 

۰ حالت دوم زمانی است که هیچ‌گونه حرکتی در چشم‌ها 
دیده نود (منفی بودن رفلکس -(Doll’s eye‏ این 
حالت نشان دهنده ضایعات ساقه مغز و آسیب به مراکز 
کنترل‌کننده حرکات افقی چشم‌ها (که در ساقه مغز 

قراردارند) است. 

* رفلکس اکولووستیبولار و تست کالریک: در افراد 
طبیصی, تحریک مجرای خارجی یک گوش با آب 
باعث رفلکس اکولووستیبولار می‌شود. در صورت 
تحریک با آب سرد ابتدا چشم‌ها به سمت تحریک 
منحرف می‌شوند )& دلیل مهار سیستم وستییولر 
هماوگوین با آبه‌برد):بهاین فرط SSF‏ 
نیستاگموس می‌گویند. پس از آن چشسم‌ها حرکاتی 
سریع به سمت گوش مقابل پیدا می‌کنند. به این 
alo yo‏ فاز تند نیستاگموس (که جهت نیستاگموس 
را نیز مشخص می‌کند) اطلاق می‌شود. گفتنی است 
که این > OW‏ سریع به دلیل اعمال اثر جبرانی و 
تصحیح کنندگی کورتکس است. در بیمار کمایی 
چنانچه ۱۰ سی‌سی آب سرد را به مجرای خارجی 
یکی از گوش‌ها وارد کنیم دو حالت ممکن است رخ 
بدهد: 

. فقط > eS‏ آهسته چشم‌ها به طرف گوش 
تحریک شده دیده شود (مثبت شدن رفلکس). 
این وضعیت نشان می‌دهد که مراکز کنترل‌کننده 
حرکات افقی چشم‌ها در ساقه مفز سالم هستند 
اما اثر جبرانی کورتکس به دلیل ضایعات منتشر 
کورتیکال از بین رفته است. 

۰ هیچ‌گونه حرکتی در چشم‌ها دیده نشود (منفی شدن 
رفلکس). این وضعیت نشان می‌دهد که مراکز 
کنترل کننده > IEW‏ چشم‌ها در ساقه مغز دچار 
aul‏ خسن 
با آب گرم موارد فوق بر عکس خواهد بود. فرمول 
نمادین sly? COWS‏ به bE‏ سپردن جهت 
نیستاگموس می‌تواند کمک ALS‏ باشد. 


()) Cold Opposite . Warm the Same 


در مسمومیت با داروهای ضدافسردگی یا ضذصرع ؛ 
ممکن است مکانیسم‌های ساقه مغزی برای ایجاد رفلکس 
Oculo-cephalic‏ و در موارد شدیدتر. برای ایجاد رفلکس 
Oculo-vestibular‏ غیرفعال شده و این رفلکس‌ها منفی 
شوند. 

-Y‏ وضعیت تنفس 

* تنفس شین استوک"*: دراین تنفس دوره‌های متناوب و 
منظم به صورت افزایش دامنه تتفس"" و سپس کاهش آن 
و سرانجام وقفه کوتاه تتفسی "۲ دیده می‌شود. این الگوی 
تنفس. به دلیل مجزا شدن مراکز تنفسی ساقه مغز از 
کورتکس و بنابراین افزایش حساسیت و تحریک پذیری 
آنها نسبت به CO,‏ رخ می‌دهد. دراین نوع تنفس این ABLE‏ 
CO,‏ است که دامنه تتفس را تعیین می‌کند و دامنه تنفس 
به‌نوبه‌خود غلظت CO,‏ رامشسخص می‌کند. با مراجعه به 
JSS‏ مشاهده می‌شود که ابتدا دامنه تتفس افزایش می‌یابد 
واين سبب افت غلظت CO,‏ می‌شود. این امر تحریک 
تنفسی را کم می‌کن د و لذا دامنه تتفس به تدریج کاهش 
می‌یابد تا آنجا که به آپنه کامل منجر می‌شود. آپنه سبب 
افزایش غلظت CO,‏ می‌شود و sore‏ سیکل تکرار می‌شود. 
این تنفس در ضایعات دوطرفه dy Lito Sos‏ خصوص 
نواحی عمقی و دیانسفال دیده می‌شسود Lass)‏ به دلیل 
مسمومیت‌های دارویی و يا اختلالات متابولیکی و گاهی 
هم در ضایعاتیمنندهماتوم ساب دورال دوطرفه).تنفس 
شین استوک پیش‌آگهی بدی ندارد. 

* تنفس تند و عمیق مرکزی ": یاتتفس کاسمول: در اين 
الگو. افزایش در تعداد و عمق تنفس رخ می‌دهد به حدی 
که به آلکلوز تنفسی منجر می‌شسود. غالبا ضایعات نواحی 
تحتانی میدبرین- فوقانی تگمنتوم پون ز باعث این الگوی 
تنفس خواهند شد. بنابراین North‏ و Dennett‏ دریافتند که 
هیچ ارتباط پایداری ow‏ این تنفس و مکان ضایعه وجود 
ندارد. خوب است بدانیم. لنفوم اولیه مغز بدون درگیری 
ساقه مغز. یک علت جدی 071۳1 است. در کمای متابولیک 
نیز ممکن است این نوع تنفس دیده شود. 

* تنفس آپنوستیک: بعد از یک دم عمیق. وقفه‌ای ۲-۲ 
last‏ درتتفس رخ می‌دهد. این تنفس در ضایعات پایین 
پونس (معمولا به دليل انسداد شریان بازیلر) دیده می‌شود. 


(¥) Cheyne-Stokes=CSR 
)۲( Hyperpnea 

(f) Apnea 

)۵( Central Neurogenic Hyperventilation=CNH 
(ع)‎ Apneustic 


@Tabadol_jozveh—‏ گرو 
۸۸ 


۷۷/۷/۷ 
۱/۸ 


Terminal Respiratory A A 
Depression 


Normal 


Cheyne-Stokes 
(Periodic) 


Ataxic 


Central Neurogenic 
Hyperventi lation 


Apneustic 


تنفس آتاکسیک يا Ql‏ تنفسی نامنظم است که ریتم 
خاصی ندارد و در واقع هر نفس با نفس بعدی از لحاظ ریتم 
و عمق فرق می‌کند و به همین دلیل تنفس موّثری نیست. 
در ضایعات Voto‏ دیده می‌شود و معمولا به وقفه‌هایی 
متناوب و طولانی در دم" و سرانجام به آپنه کامل تنفسی 


wo 


منتهی خواهد KOS‏ 


)۱( Biot-Ataxie 
(¥) Inspiratory gasping 
(¥) Respiratory arrest 


۱ تال واه" پزشکه‎ os 
تنفس نرمال‎ 
شین استوک‎ 
آتاکسیک‎ 


هییرونتیلاسیون نوروژنیک 


oe 


دپرسیون ترمینال تنفسی 


|  . . آپنوستیک‎ 


ISS‏ ۳-۱: الگوهای مختلف تنفسی 


* وضعیت دکورتیکه 
رژیدیتی دکورتیکه" وضعیت بدن در واکنش به 
تحریک دردناک فلکسیون (خم شدن) یک یا هر دو اندام 
فوقانی از ناحیه آرنج همراه با adduction‏ آنها بر روی 
سینه و کشیدگی (اکستانسیون) یک يا هر دو اندام تحتانی 
خواهد بود. ضایعات در نیمکره‌های مفزی یا ضایعات 
کپسول داخلی و تالاموس باعث این واکنش می‌شوند. 


)۴( Decorticate rigidity 


* وضعیت دسربره 


رژیدیتی دسربره: در این حالت کشیدگی و سفتی 
اندام‌ها (چرخش Lag jl‏ به داخل) فلکسیون و خم شدن 
انگشستان Lal,‏ به طرف پایین روی می‌دهد. این وضعیت 
غالبا در مواقعی که میدبرین توسط ضایعات فضاگیر 
نیمکره‌های مغزی یا ضایعات پوستریور فوسا تحت فشار 
قرار می‌گیرد. یا همراه با برخی اختلالات متابولیک (مانند 
آنوکسی يا هیپوگلیسمی و به ندرت در کمای کیدی و یا 
مسمومیت‌های شدید) دیده می‌شود. ممکن است به نظر 
پرسد که وضعیت‌های اکستانسور. یک‌طرفه یا دوطرفه. 
به طور خودبه‌خودی رخ مي‌دهند ولی اغلب اوقات در پاسخ 
به لمس اندام‌ها و یا اصولاً یک تحریک لمسی یا دردناک 
jon‏ می‌کند. 
پر واضح است که با توجه به محل آسیب. اختلال عملکرد 
غزی در واکنش دسربره شدیدتر از دکورتیکه است. 
بررسی‌های آزمایشگاهی  _‏ ٍ 
انجام سی‌تی‌اسکن یا ام‌آرای مفز مخصوصا زمانی که 


)۱( Decerebrate rigidity 


احتمال افزایش فشار درون جمجمه وجود دارد توصیه می‌شسود. 
پونکسیون لومبار برای بررسی Gale‏ مغزی تخاعی در زمانی که 
احتمال عفونت‌های درون جمجمه وجود دارد و در صورت نداشتن 
کونتراندیکاسیون ub‏ انجام شود. بررسی‌های کروماتوگرافی از 
خون و ادرار, ll‏ محتویات معده در زمانی که احتمال مسمومیث 
وجود دارد و همین طور بررسی سطح سرمی داروهای ضدافسردگی : 
ضد صرع. افیون‌هاء JOU‏ و ...در مواقعی که احتمال مسمومیت با 
این مواد وجود دارد. لازم است انجام گیرد. 

به دست آوردن نمونه ادرار (با کاتتر) برای بررسی قند. 
استون. پروتئین و وزن مخصوص shal‏ بررسی تعداد گلبول‌های 
سفیدخون (علاوه بر عفونت‌ها. در خونریزی و آنفارکتوس منزی 
تعداد نوتروفیل‌ها می‌تواند افزایش یابد). آزمایش گازهای خونی 
و بررسی LB‏ اوره. دی اکسید کرین, پی‌کرینات. آمونیم. 
سدیم. پتاسیم. کلراید. کلسیم و آنزیم‌های کبدی در خون بیمار 
مبتلا به کما ضروری است. 


اقدام فوری یا مرحله اول اقدام مرحله دوم اقدام مرحله سوم 


SI‏ علایم تحریک مننژ وجود دارد و در صورت نبودن 
نان از وضعیت راه‌های هوایی. تنفس slew‏ و کنترااندیکاسیون انجام بونکسیون bed‏ برای بررسی الکتروکاردیوگرافی 
وضعیت گردش خون بیمار (فرمول (ABC‏ از نظر مننژیت. در صورت امکان اخذ تاریخچه بیماری 


گرفتن خون برای بررسی قند. الکترولیت‌ها: 


ست‌های عملکرد کبدی و g PT PTT soul‏ تصحیح افزايش یا افت درچه حرارت بدن (هیپوترمی یا 
CBC‏ انجام معاینه فیزیکی و معاینه نورولوژیک GS?‏ هیبرترمی) 
زربق داخل وریدی ۲۵ گرم محلول دکستروز. . دستور انجام سی‌تی‌اسکن مغز اگر سابقه با یافته‌ای به 
۰ میلی‌گرم تيامین و aii‏ ضایعه ساختمانی یا خونریزی زیرعنکبوتیه وجود. تصحیح اختلالات شدید اسید.باز و الکترولیتی 
۴ ۱/۲۰ میلی‌گرم نالوکسان داخل وربدی دارد و با قبل از انجام LP‏ 
گرفتن خون ee a‏ خون شریانی . , Ae‏ رن 


2 ارزیابی ادرار و خون از نظر سم‌شناسی و انجا 
ماه Sts‏ ۳ ارریابی ادرار و حون ار سی و ۴ 
درمان تشنج درصورت E999‏ | 0 
۱ ۳ الکتروانسفالوگرافی 


متذکر می‌شویم که بسته به شرح حال و معاینه بیمار پس 
جام اقدامات ستون اول. هریک از اقدامات بعدی, می‌تواند 
Cas),‏ قرار گیرد یا به تعوبق افتد. 
ee‏ 
Allan H. Ropper, Robert H. Brown:Coma and Related Merritt s Neurology, 11thEd. Lippincott Williams &‏ .1 


Disorders of Consciousness :Adams and Victor Principles of Wilkins,2005,pp21-29 


Neurology ,8th Ed.McGraw-Hill,2005,pp302-321 3. Michael J. Aminoff,David A. Greenberg,Roger 


2. Lewis P. Rowland:Symptoms of neurologic disorders: P.Simon: Coma: Clinical Neurology , 6th Ed. McGraw- 


Hill,2005,pp320-339 


@Tabadol_jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


بیماری‌های عروقی‌معز 


Cerebrovascular Diseases 


@Tabadol_jozveh~ 


حوادث عروقی مغز ( های مغزی تأم برده 
ه است) از شایع‌ترین اورژانس‌های iss!‏ هستند و به علت 
رگ و میر VE‏ و عوارض درازمدت از اهمیت فراوانی برخوردار 
امروزه سکته‌های مغزی سومین علت مرگ و میر و مهم‌ترین 
ت ناتوانی واز کارافتادگی در جامعه می‌باشند 
سکته‌های مغزی پیش از اين که بیماری باشند, سندرم 
atts‏ به عبارت دیگر معمولا تشخیص بیم‌اری با توجه به 
کایات بیمار و مجموعه علایم عصبی است که در معاینه پزشک 
inten Bs‏ 
تشخیص معمولاً بر مبنای شک بالینی (براساس شکایات 
(jb‏ است و با یافته‌های بالینی و تصویریرداری, پزشک 
,تواند شک بالینی را dub‏ يا رد کند. 
میزان joy‏ سکته‌های مغزی با توجه به خصوصیات نژادی 
نتغیرهای محیطی در جوامع مختلف یکسان نیست و کشور 
علی‌رغم نبود بررسی آماری (بر اساس بررسی‌های میدانی 
ازمان بهداشت جهانی) از مناطق با بروز متوسط Vor)‏ ۱۰۰ 
رد جدید در سال به ازای هر ۱۰۰ هزار نفر) محسوب می‌شود. 
tia ys‏ 
«هرگونه علامت و شکایت قابل انتساب به ناحیه‌ای از 
ز یا نخاع که به واسطه انسداد یا پارگی عروق خونرسان و به 
ورت ناگهانی ظاهر می‌شود حادثه عروقی jhe‏ یا نخاع خوانده 
شود 
fol gs‏ خطرساز 
fle‏ زمینه‌س از سکته‌های مغزی با علل زمینه‌ساز سکته‌های 
بی یکسان است و آتروسکلروز به عنوان یک بیماری منتشر و 
لب پیش‌رون ده در تمام عروق بدن به صورت موازی ولی با 
-رعت متفاوت رخ می‌دهد. البته باید توجه داشت که شدت تأثیر 
بامل خطرساز مختلف بر عروق ارگان‌های مختلف متفاوت است. 
روند آتروسکلروز عروق منزی اغلب با تأخیر حدود ۱۰۰۲۰ 
اله نسبت به عروق قلبی رخ می‌دهد. 
سکته مغزی معمولا در افراد میانسال و مسن ظاهر می‌شود 
در ۸۰ درصد بیماران حداقل یک ole‏ خطرساز می‌توان یافت. 
امل خطر ساز که سبب ایجاد زمینه و نیز افزایش احتمال رخداد 
جدد سکته مفزی می‌ش‌وند به دو گروه علل قابل JAS‏ و علل 
برقابل کنترل تقسیم می‌شوند . 
الف- عوامل خطرساز قابل کنترل 
عواملی هستند که با شسناخت و کنترل آنها می‌توان از بروز 


citys Sls Fy S‏ پزشکی 


قشار خون YL‏ د نی ون شکی 

سیگار. چاقی. سوء مصرف Ling Id‏ بیماری‌های قلبی 

(بیمار clas‏ ریتم قلب, دریچه قلب) 

ب- عوامل خطر ساز غیرقابل کنترل 

این عوامل اگرچه قبل کنترل نیستند ولی با . ناخت آنها 

می‌توان بیماران پرخطر را جهت پیشگیری اولیه شناسایی 

کرد. 

* سن:با افزایش سن,. بروز سکته مفزی افزایش می‌یابد. 
سن مهم‌ترین عامل خطرساز برای سکته مفزی است. 

* جنس: سکته‌های مغزی در آقایان شایع‌تر است . 

* نژاد: سکته‌های مغزی در نژاد سیاه از نژاد سفید شایع‌تر 
است. 

* بیماری‌های ths‏ بیماری‌های ارئی مختلف با تسریع 
روند تصلب شرایین یا کمبود فاکتورهای کنترل انعقاد 
خون یا افزایش مواد سمی چون هموسیستئین می‌توانند 
سبب سکته‌های مغزی شوند 

سکته‌های مغزی معمولاً سه خاصیت اصلی دارند. 

© علایم عصبی متنوع هستند (به واسطه درگیری نواحی 
مختلف). 

* علایم عصبی معمولا فوکال هستند یعنی ناحیه محدود و 
مشخصی از مغز درگیر می‌شود. 

* علایم عصبی اغلب حاد ظاهر می‌شوند و به عنوان یک 
اصل. در طی زمان سیر بهتر شونده خواهند داشت. 

چگونه در رخداد علایم نورولوژیک جدید به سکته منزی 
شک کنیم؟ به عبارت دیگر آیا در slow‏ حادثه عروقی منز اتفاق 
افتاده است؟ با توجه به مطالب گفته شده لازمه تشخیص سکته 
مفزی BS‏ شرح حال دقیق است. 

چهار سوّال کلیدی در این مورد کمک کننده است: 

۱- آیا علایم عصبی فوکال هستند یا غیرفوکال؟ 

۲ آیاعلايم عصبی فوکال منفی هستند (فقدان کارکرد) یا 

مثبت (درد. تشنج» حرکات غیرطبیعی)؟ 

۲ آیا علایم نورولوژیک فوکال و منفی. شروع ناگهانی دارند؟ 
۴ آیاعلایم نورولوژیک فوکال. منفی و با سروع SUSE‏ 
سریع (طی دقایق تا ساعت‌ها) مستقر شده‌اند یا سیر 

تدریجی (طی روزها) داشته‌اند؟ 

چنانچه پاسخ به چهار سوال فوق مثبت 

عروقی مغز بسیار بالا است. 


است احتمال ضایعه 


سریواعلرجمزییا0 ۵۲۵030 گروه تبادكی: 


سیستم عروقی خونرسان به مغز شامل ۲ قسمت است: 
لف- جریان خون قدامی ( 
شامل gh SY‏ کاروتید داخلی است که هر PLS‏ 
۰ سی‌سی خون در ASS‏ به مغز پمپاژ می‌کنند و عمدتا 
خونرسانی به دو سوم قدامی نیمکره‌های jie‏ و قسمت‌هایی 
از دپانسفال را به عهده دارند. 
کاروتید داخلی در انتها به ۲ شاخه شریان Ge‏ 
قدامی" و شریان مغزی میانی(" تقسیم می‌شود. 
Jot ome ACA‏ خونرسانی به سطح داخلی نیمکره‌ها 
مغزی است. 
MCA‏ در ادامه کاروتید داخلی است و مسئول خونرسانی 
به سطح خارجی نیمکره‌های مفزی است. 
ب. جربان خون خلفی 
شامل ۲ شریان ورتبرال است که از اتصال این 99« تنه 
شریان yh jb‏ ایجاد می‌شود که این مجموعه ۱۵۰ سی‌سی 
خون در دقیقه به مفز پمپاژ می‌کند و عمدتا خونرسانی به 


(\) Ant. Circulation 
(Y) ACA 
(¥)MCA 
(¥) Post. Circulation 


شریان مفزی قدامی 
شریان کاروتید داخلی 


شریان مغزی میانی 


شریان کوروئیدال قدامی. 


رایس ی wow‏ 


Subse, suai 


نیمکره‌های مفزی را برعهده د 
شریان بازیلار به ۲ شاخه شریان مغزی خلفی (PCA)‏ 
تقسیم می‌شود. PCA‏ مسئول خون‌رسانی به سطح خارجی 
و سطح داخلی لب اکسی پیتال و سطح داخلی لب تمپورال 
است (شکل ۴-۱). 
نقسیم‌بندی سکته‌های مغزی 
ملاک‌های مختلفی برای دسته‌بندی سندرم‌های سکته 
مغزی وجود دارد: 
* ملاک زمانی 
* ملاک پاتولوژیک 
* ملاک عروقی 
* ملاک اتیولوژیک 
ملاک پاتولوژیک 
سندرم‌های سکته sje‏ بر اساس رویدادهای پاتولوژیک به 
دوگروه بزرگ (الف) ایسکمیک (۸۵ درصد) و (ب) هموراژیک 
(۱۵ درصد) تقسیم می‌شوند. 
سکته‌های ایسکمیک خود بر اساس (۱) ملاک زمانی, 
(۲) اتیولوژیک و (۲) عروقی تقسیم‌بندی می‌شوند. 


Ob yd‏ رابط قدامی 


شکل ۴-۱: حلقه ویلیس و شریان‌های مربوطه 


@Tabadoljoaehn‏ گر 


۱-ملاک زمانی 
باتوجه به مدت حضور علایم سه گروه سکته مغزی 
سکمیک وجود دارد: 
A: (Transient Ischemic attack) TIA‏ 
مدت حضور علایم کمتراز ۲۴ ساعت است. 
B:(Reversible Ischemic Neurologic Deficit)‏ 
RIND‏ 
مدت حضور علایم بیش از ۲۴ ساعت و کمتر از ۲۱ روز است. 
C:Infarction‏ 
مدت حضور علایم de‏ از سه هفته است. 
۲ ملاک اتیولوژیک 
با توجه به اتیولوژی. سکته‌های مفزی ایسکمیک به سه 
,وه اصلی تقسیم می‌شوند: 
* آتروترومبوتیک 
* آمبولیک 
* لاکونار 
* سکته مغزی ایسکمیک آتروترومبوتیک 
در این گروه. سکته مغزی به واسطه درگیری عروق 
اصلی و بزرگ داخل یا خارج جمجمه‌ای با روند آترواسکلروز 
ایجاد می‌شود. 
روند فوق شامل دو سری حادثه است: 
آترو (آترواسکلروز) 
۰ ترومبوز (اضافی شدن لخته خون بر پلاک فوق) 
در انفارکت‌های آتروترومبوتیک معمولا استقرار علایم. 
تدریجی‌تر از انفارکت‌های آمبولیک است چرا که انسداد 
کامل شریانی نیازمند توسعه لخته است که اين پروسه. 
زمان لازم دارد. 
شرح حال معمول این نوع سکته مغزی حاکی از رخداد 
علایم در OF‏ خواب است. 
* سکته مفزی ایسکمیک آمبولیک 
دراین گروه. سکته مغزی به علت جابه‌جایی لخته 
تشکیل شده در قسمت‌های پروکسیمال تنه عروقی به 
سمت قسمت‌های دیستال و در نتیجه. انسداد عروق 
دیستال ایجاد می‌شود منشأًاولیه لخته معمولا در قلب 
است ولی گاه آمبولی شریان ن به شریان از قوس آئورت یا 
دیسکسیون عروق گردن مطرح است. 
چون انسداد عروقی ناگهان اتفاق می‌افتد لذا علایم 
بالینی معمولا به طور کامل در ابتدا ظاهر می‌شوند. 


gests el g3SrUsluxog 
ee معمولا چند وجه مشخصه دیگر هم‎ 
آغلب غروقن و شعب اصلنی را درگیر می‌کنند.‎ * 
اغلب تظاهرات نورولوژیک مشخص ایجاد می‌کنند که‎ * 
شامل موارد زیر است.‎ 
همی‌پلژی‎ « 
آفازی‎ ۰ 
اختلال بینایی بفرم همونیموس آنوپی.‎ « 
سکته مغزی ایسکمیک لاکونار‎ * 
انفارکت‌های لاکونار به واسطه انسداد عروق‌ریز (قطر کمتر‎ 
و به علت لیپوهیالینوز در زمینه فشارخون بالا‎ )۲۰۰ mm 
و دیابت ایجاد می‌شوند و ابعاد آنها حداکثر ۱/۵ سانتی‌متر‎ 
است.‎ 
معمولاً نفارکت‌های لاکونار تابلوهای بالینی مشخصی ایجاد‎ 
می‌کنند:‎ 
همی‌پارزی خالص (بدون علایم حسی)‎ * 
اختلال همی‌سنسوری خالص (بدون علایم حرکتی)‎ * 
آتاکسی و همی‌پارزی‎ * 
دی س‌آرتری وکندی حرکات اندام‎ 8 
علل کمتر شایع سکته‌های مغزی ایسکمیک‎ 
رخداد انفارکت در سیر واسکولیت‌ها‎ * 
رخداد انفارکت در سیر بیماری‌های خونی (پلی سیتمی:‎ * 
ترمپوسیتوز, لنفوم)‎ 
آمبولی پارادوکس(‎ * 
عروقی. لازم است آدمک حسی-‎ SMe قبل از توضیح‎ 
حرکتی را بشناسیم.‎ 
همونوکلوس يا آدمک در کورتکس حسی - حرکتی‎ 
قرارگی ری اجزای مختلف بدن در قشسر حرکتی و نیز قشر‎ 
علايم سندرم‌های‎ ESL حسی مغز به گونه‌ای است که در‎ 
APY عروقی مغز کمک کننده است (شکل‎ 
در این آدمک (همونوکلوس) اندام تحتانی و اسفکترها در‎ 
ولی صورت و اندام فوقانی در‎ ics jee سطح داخلی نیمکره‌های‎ 
سطح خارجی نیمکره‌های مفزی قرار می‌گیرند.‎ 


(\) PFO 


شکل ۴-۲: آدمک حرکتی و حسی در کورتکس منز 


با توجه به آناتومی عروق مفزی و مناطقی که مشسروب 

کنند قابل پیش‌بینی است که در انفارکت مسیر ۸0۸ پارزی 

ندام تحتانی بیش از فوقانی باشد و در انفارکت مسیر MCA‏ 

بسری اندام فوقانی بیش از درگیری اندام تحتانی ind)‏ 

پوفشیال). 

۳ ملاک عروقی 
* انفارکت در مسیر ACA‏ 
دو Cade‏ ضعف حرکتی (پارزی) و بی‌اختیاری 
اسفنکتری علایم اصلی انفارکت مسیر ACA‏ هستند: 
الف ضصف حرکتی عمدتاً در ان دام تحتانی و به میزان 
کمتر اندام فوقانی است و اغلب موارد صورت درگیر 
نمی‌شود. 
ب- بی‌اختیاری ادراری و مدفوعی از علایم کلاسیک 
انفارکت مسیر ۸0۸ شناخته‌می‌شوند و معمولاً گذرا 

* انفارکت در مسیر MCA‏ 

سه علامت اصلی در انفارکت 1۷۲0۸ دیده می‌شوند: 
ضعف حرکتی, اختلال کلامی (آفازی). اختلال میدان 

بی (همی‌آنوپی) 

الف- ضعف حرکتی base‏ در اندام فوقانی و به میزان 
کمتر در اندام تحتانی است. 

ب. اختلال کلامی (آفازی) در درگیری نیمکره غالب 
دیده می‌شود. درگیری تنه MCA‏ آف ازی گلوبال 
ایجاد می‌کند اما در درگیری شاخه فوقانی آن. آفازی 
بروکا و در درگیری شاخه تحتانی. آفازی ورنیکه روی 
می دهد . 


گروه نت‌اندا. دج 


رادیاسیون بینایی a oti Sighs‏ شده و به 
فرم همونیموس همی‌آنوپی است. 
در درگی ری ۸0۸و 1۲0۸ اختلالات حسی 
سطحی (درد. حرارت, لمس. فشار) با توزیع مشابه 
اختلالات حرکتی دیده می‌شود. 
درانسداد مسیر MCA‏ عالاوه بر حواس سطحی. 
درگیری حواس کورتیکال") و حواس عمقی"" نیز 
ایجاد می‌شود که در بالین به فرم pseudo-atetosis‏ 
دیده می‌شود. 
* انفارکت در مسیر PCA‏ 
در انفارکت مسیر شسریان مفزی خلفی همونیموس 
هموآنوپی شایع‌ترین تظاهر است. 
علایم همراه. gud JMS gene‏ اشکال درخواندن 
Alexia‏ و گیجی() هستند. 
* انفارکت در مسیر ورتبروبازیلار 
انفارکت‌های ورتبروبازیلار به واسطه درگیری ساقه 
مغز. علایم مشخص و متفاوتی را (نسبت به انفارکت مسیر 
کاروتید داخلی وشعب آن) ایجاد می‌کنند: 
+ افت سطح هوشیاری و LS‏ 
افتلمویاژی 
۰ ضعف حرکتی: دراین بیماران گاه به فرم ضعف DU‏ 
اندام (کوادری پارزی) است وگاه dy‏ صورت ضعف نیمه 
بدن (همی پارزی). درگیری همزمان اندام‌ها واعصاب 
کرانیال معمولًبه JSS‏ فلج alte‏ یعنی درگیری 
اعضاب کرائیال یک سعت ودرگیرین اندام‌های سمت 
مقابل دیده می‌شود. 
۰ سرگیجه. تهوع و استفراغ که نشانه درگیری مخچه 
اختلال تعادل 
+ اختلال کلام به فرم دیس آرتری یا دیس فونی 


)۱( Graphesthesia and two point discrimination 
(¥) Proprioception 

(¥) Confusion 

(¥) Crossed paresis 


حیبست اه eee‏ 


@Fabadel-jezv veh 


| * در مسیر شویان کاروتید 
آموروزیس قوگاس 
همی‌بارزی j‏ 
| اختلال همی‌سنسوری 
| همی آنوپی | 
دیسفازی 
Neglect‏ 
* در ی شریان ورتبروبازبلار 


درگیری اعصاب کراثیال 
| * دوبینی 

| ۰ فلج فاسیال 

* دیسفاژی | 
| ۰ سرگیحه و اختلال شئوابی 

۱ کوری کورتیکال 
همی‌آنوبی 
دیسآرتری 


ب- سکته‌های هموراژیک 
باتوجه به محل . خونریزی‌های مغزی به دوگروه داخل 
نسج jee‏ و خارج نسج مغز تقسیم می‌شوند: 
« خونریزی داخل ae‏ مغز “ICH‏ 
علت شایع آن پارگی عروق‌ریز در فرد دچار فشار خون 
بالا است. به واسطه درگیری عروق‌ریز. محل‌های شایع 
این نوع خونریزی شبیه انفارکت‌های لاکونار است. 
معمولاًتبلوی بالینی خونریزی‌های مفزی, متفاوت 
ازسکته ایسکمیک است. علائم شایع در ICH‏ عبارتند از: 
۰ سردرد 
« استفراغ 
۰ افت هوشیاری 
۰ تشنج 
© خونریزی خارج نسح مغز 
این نوع خونریزی به سه نوع اصلی زیر تقسیم می‌شود: 
* خونریزی فضای تحت‌عنکبوتیه ۳ 
oe‏ شایع آن خونری زی از آنوریسم‌های مفزی 
Berry Aneurysm‏ و تروما است و le‏ کمتر شایع آن . 
کواگولوپاتی و پارگی آنوریسم مایکوتیک است. 
* خونریزی فضای ساب دورال 
شایع‌ترین Cle‏ خونریزی ساب دورال. تروما 
و اختلالات انعقادی است. خونری زی ساب دورال 
درتصویربرداری به صورت ضایعه‌ای شبیه هلال ماه با تقعر 
به سمت داخل مغز می‌باشد. 


()) Intracerebral Hemmorhage 
(Y) SAH 


0955 یامه lg po‏ پزشکی 


شایع‌ترین علت این خونریزی Cool legs‏ خونریزی 

آپی‌دورال در تصویربرداری به صورت ضایعه‌ای عدسبی 

شکل با تحدب به سمت داخل مغز می‌باشد. 

با توجه به ملاک‌های زمانی, پاتولوژیک. عروقی و بالینی 
تا حدودی می‌توان محل درگیری و مکانیزم استروک راحدس زد 
ولی بدون تصویربرداری. افتراق قطعی سکته مفزی ایسکمیک 
و سکته مغزی هموراژیک و نیز افتراق درگیری سیستم Masia IS‏ 
از سیستم ورتبروبازیلار ۳ امکان ندارد. 

بررسی اتیولوژیک در سکته مغزی 

بیماران سکته مغزی شامل: 
تست‌های آزمایشگاهی. تصویربرداری از مفزو ارزیابی قلبی 


است. 


حداقل بررسی‌های ضروری در + 


غیر از بررسی‌های فوق بسته به نتایج تست‌ها و شرایط بیمار 
(نسن. سابقه مشکلات» عوامل خطر ساز) ممکن است ارزیابی 
بیشتری لازم شود. 

ارزیابی آزمایشگاهی سکته‌های مغزی 

در تست‌های درخواستی هدف اولیه ارزیابی مشکلات حاد 
متابولیک و در قدم بعد ارزیابی عوامل خطر ساز سکته منزی 
است. 

این تست‌ها شامل CBC-diff, ESR 35 , RFT, LFT‏ و 
کلسترول توتال LDL PT, PTT, Electrolytes‏ هستند, 


۰ تصویربرداری 

روش اصلی تصویربرداری درفاز حاد سکته مغزی هميشه 
CT‏ اسکن مغز بدون کنتراست است. 

دو هدف اصلی در انجام سریع jee CT‏ وجود دارد: 

۱- افتراق بیماری‌های مقلد سکته مغزی از سندرم‌های سکته 

مغزی 

۲- افتراق خونریزی از انفارکت مغزی 

asd‏ کلاسیک در انفارکت مغزی Cah)‏ ضایعه هیپودنس 
(با دانسیته کمتراز نسج طبیعی مغز) در نسج مغز (در مسیر رگ 
مسدود) است (شکل (FY‏ و یافته کلاسیک در خونریزی» رویت 
ضایعه هیپردنس (با دانستیه بیشتر از نسج طبیعی مغز) در نسج 
مغز است. (شکل ۴-۴) 


)۲( Ant.cireulation 
(¥) Post. circulation 


شکل ۴-۳۲: آمبولی متعدد مغزی (انفارکت تنه MCA‏ چپ و نیمکره 


مخچه راست) 


کل ۴-۴: خونریزی مغزی همراه با خونریزی داخل بطنی (ICH+IVH)‏ 


گفتنی است CT‏ اسکن مغز در فاز حاد سکته مغزی ( طی ۲۴ 
ت اول) ممکن است انفارکت را نشان ندهد. 
ارزیاببی قلبی ۲ 
هدف اصلی از این بررسی. یافتن منشا آمبولی مغزی است. 
call‏ الکترو کاردیوگرام و آنزیم‌های قلبی 
گاه اولین تظاهر MI‏ رخداد سکته مغزی است اما 
معمولا سکته مغفزی طی ۲ هفته Jol‏ بعد از MI‏ (به‌ویژه 
قدامی) اتفاق می‌افتد. 
رابطه اختلالات ریتم و استروک دو سویه اسست. از 
طرفی آریتمی‌ه ای قلبی فرد را مستعد آمبولی به مغز 
می‌کنند و از طرف دیگر در سسیر حوادث حاد نورووژیک از 
جمله سکته مغزی. انواع مختلف آریتمی‌های قلبی ظاهر 
می‌شوند. این آریتمی‌ها به ویژه در ضایعات لب اینسولار 
Sauls‏ هستند. البته گاه Cage‏ کشف آریتمی‌های گذرا انجام 
هولتر ضروری است. 


شکل ۴-۵: تروموز داخل دهلیز چپ در اکوی مری (TBE)‏ 


ب- اکوکاردیوگرافی ترانس توراسیک"٩‏ 
بدون توجه به معاینه بالینی قلب و ریتم بیمار انجام 
اکوی ترانس توراسیک در تمام بیماران سکته مفزی 
ضروری است. 
برون‌ده پایین EF)‏ کمتراز ۰)/۱۵ مشکلات دریچه‌ای. 
بزرگی دهلی ز چپ, آکینزی جدار بطن چسپ. لخته غیر 
ارگانیزه دربطن چپ همگی موید Lite‏ آمبولی هستند. 
ج- اکوی ترانس ازوفاژیال ۱۳ 
اکوی از راه مری در ارزیابی قوس آئورت. دهلیز چپ. 
سپتوم Mes jbo ow‏ دقیق‌تر ازاکوی ترانس توراسیک 
است و در افراد زیر ۶۵ سال در نبود علل قابل استناد چهت 
سکته منزی. همیشه yb TEE‏ همراه TTE‏ انجام شود. 
(شکل 0-¥( 


۰ ارزیاببی عسروق 
کفایت داپلکس سونوگرافی عروق گردن برای کشف تنگی 
عروق گردن و دایسکشن, به حدی است که dy‏ عنوان تست 
غربالگری به‌کار گرفته می‌شود و در صورت یافتن هرگونه اشکال 
قابل توجه, با روش‌های دیگر (01 آنژیو. 108 آنژیو. و یا 
آنزیوگرافی) اثبات یا رد می‌شود. 


هر 
هو 
جوم ود 


شکل ۴-۶: ۸ : تنگی در یک سوم پروکسیمال شریان بازیلار 
8 :دای سکشن شریان کاروتید داخلی 
0 و 10 : تنگی شریان کاروتید داخلی 


تشخیص‌های افتراقی سکته مغزی 
در بیم اران دچار مشکلات نورولوژیک Ls‏ افتراق 
سندرم‌های سکته مغزی از شرایط مشابه که تابلویی شبیه سکته 
غزی ایجاد می‌کنند یا در تصویربرداری, ضایعاتی شبیه ضایعات 
کته مغزی دارند گاه مشکل می‌شود. 
* ضایعات ساختاری 
هماتوم سابدورال. تومورهای مفزی. آنسفالیت و آبسه 
مغزی 
* علل متابولیک 
هیپوگلیسمی. هیپوناترمی. هیپرکلسمی, آنسفالوپاتی 
کبدی یا SHS‏ 


ee” 
بعد از تشسنج‌گاه با‎ Todd ایکتال تشسنج و فلج‎ ony فاز‎ 
سندرم سکته مغزی اشتباه می‌شود.‎ 

* مالتیپل اسکلروز 

* میگرن 
گرچه میگرن خود به عنوان ریسک فاکتور سکته ۱ شناخته 
می‌شسود ولی پیش درآمد (اورا) در میگرن کلاسیک 
می‌تواند با TIA‏ اشتباه شود. میگرن همی‌پلژیک نیز 
می‌تواند سکته مغزی را تقلید AS‏ 

* بیماری‌های نخاعی (میلوپاتی) 
در میلوپاتی‌های حاد به ویژه درناحیه گردن ضعف اندام‌ها 
و اختلال اسفنکتری برز است 

رسیدگی به slay‏ دچار TIA‏ 
حملات گذرای ایسکمی اغلب به عنوان پیش درآمد سکته 


)۱( migrainous infarction 
(y) TIA 


مغزی در نظرگرفته می‌شوند. بسته به خصوصیات حمله TIA‏ و 
خصوصیات بیمار. حملات گذرای ایسکمی مفزی به دو گروه 
کم‌خطر و پرخطر تقسیم می‌شوند (جدول APY‏ 

در گروه کم‌خطر احتمال رخداد سکته مفزی کمتر از ۵ درصد 
طی ۳ ماه اول است و در گروه پرخطر احتمال رخداد سکته مفزی 
حدود ۲۰ درصد طی ۲ ماه اول است. 

اغلب سکته‌های مفزی طی ۴۸ ساعت Jol‏ بعد از TIA‏ 
اتفاق می‌افتند. لذا رسیدگی زودرس (طی FA‏ ساعت اول) 
به بیماران دچار TIA‏ پرخطر برای جلوگیری از سکته SH‏ 
ضروری است. 

اخیرا ملاک‌های ABCD,‏ برای افتراق حمللات خوش‌خیم از 


بدخیم اراقه شده است. 


جدول ۴-۲: ملاک‌های افتراق 11۸ کم‌خطر از پرخطر 


رت ایا وت او توا 
| کمتر از ۶۰ سال ۳ 
8 تا 


fa ٩۰ <DBP با‎ ۱۴۰ <SBP 


»-@Tabadol.jozveb «‏ گروهتیاندل حزوات 
YI‏ بیماران پرخطر محسوب شده, باید بستری شوند و به عنوان 
at‏ مفزی حاد در شرف وقوع تحت بررسی و درمان قرار بگیرند. 


پزشکی 


علت شرایط بی‌هوازی, قند خونْ ریما 
fie aon‏ واسطه SOV lg‏ سیب بدتر ند 


AL 32‏ شود. 
رمان انفارکت (Sp‏ 0 
- کنترل فشارخون 


روش‌های اصلی در درمان سکته ایسکمیک مفز (انفارکت) به 
لروه اصلی درمان حمایتی و درمان اختصاصی تقسیم می‌شوند. 
الف- درمان‌های حمایتی درفاز حاد استروک 
بیماران سکته مغزی به عنوان اورژانس Bb‏ (و نه فقط 
نورولوژیک) شناخته می‌شوند و باید حتما دربیمارستان (ترجیحا 
بخش استروک) بستری شوند مگر آنکه بیش از ۴۸ ساعت از 
aS‏ مغزی بی‌عارضه گذشته باشد و بررسی اتیولوژیک یا 
درمانی اضافه 4S)‏ نیاز به بستری دارد) نیاز نباشد. 


حفظ ol,‏ هوایی 

همچون دیگر موارد اورژانس, ارزیابی ۸86 قدم اول 
است. 

در بیماران سکته مفزی دچار Call‏ سطح هوشیاری: 
برای حفظ ره هوایی مناسب تعبیه لوله تراشه توصیه می‌شود. 
۰ ارزیابی Gla ST‏ و شروع تغذیه 

توصیه می‌شود بیماران حداقل ۲۴ ساعت ناش باشند 
(پیشگیری از خطر آسپیراسیون و نیز افت اشباع اکسیژن 
شریانی بعد از تغذیه در بیماران استروکی) و سرم دریافتی 
ترجیحا ایزوتونیک (نرمال سالین یا رینگر) باشد. بعد از ۲۴ 
ساعت چنانچه سطح هوشیاری خوب و ah‏ بیمار طبیعی 
باشد می‌توان رژیم غذایی خوراکی با قوام نرم را شروع کرد. 


۰ جلوگیری از زخم استرس 
برای جلوگیری از زخم استرس فرآورده‌های تزریقی 
HY‏ بلاکر یا پنتاپرازول ضروری است. 
۰ تعبیه سوند فولی و NG tube‏ 
تصمیم به تعبیه سوند فولی و NG tube‏ با توجه به 
شرایط بالینی بیمار انجام شود. 
+ اکسیژن نازال 
اکسیژن نازال در So,‏ (ساچوریشن اکسیژن ) زیر ٩۵‏ 
درصد ضروری است ولی درفرد غیرهیپوکسیک تجویز 
اکسیژن ضرورتی ندارد و حتی عاقبت نورولوژیک را بدتر 
می‌کند . 
۰ وضعیت glow‏ 
وضعیت نیمه نشسته علاوه بر کاهش فشار داخل 
جمجمه سبب بهبود اشباع اکسیژن شریانی می‌شود. 


درفاز حاد سکته مفزی به علت به هم خوردن قدرت 
خود تنظیمی عروق مغز "" خونرسانی به مغز وابسته به 
فشارخون شریانی است و نوسانات فشار خون می‌تواند 
عوارض سویی به‌جا بگذارد لذا بالا بودن شدید فشار 
خون و یا کاهش بیش از اندازه آن به ترتیب سبب تشدید 
ادم مغزی و ایسکمی مغز خواهند شد. 

۰ جلوگیری از زخم بستر 

روش‌های اصلی جلوگیری از این عارضه استفاده از 
تشک مواج. خشک نگه داشتن تخت low‏ فیزیوتراپی 
مرتب وچرخش بیمار هر۲ ساعت یک بار وتصحیح آنمی 
ومشکلات تغذیه‌ای است. 


۰ پیشگیری از ترمبوز وریدی اندام‌ها 
روش‌های اصلی, فیزیوتراپی مرتب. استفاده از 
جوراب‌کشی و مصرف هپارین be)‏ هپارینوییدها) به فرم 
زیرجلدی است. 


ب- درمان‌های اختصاصی 


درمان‌های اختصاصی سکته مغزی در فاز حاد. بر 
اساس اهداف درمانی, به دو گروه اصلی تقسیم می‌شوند: 
۱ درمان‌های مرتبط با برقراری مجدد جریان خون 
Reperfusion‏ 
هدف این گروه اقدامات رفع انسداد رگ مبتلا برای حفظ و 
بازیابی نسج دچار ایسکمی در دیستال به محل انسدلد است. 
۲- درمان‌های مرتبط با جلوگیری از عود سکته 


(- درمان‌های مرتبط با برقراری مجدد جریان خون 


۰ درمان‌های تهاجمی 

روش‌های تهاجمی درسکته‌های مفزی به منظور 
بازگشایی رگ مسدود شده با وسایل مکانیکی (آنژیوپلاستی) 
یا خارج‌سازی لخته در رگ مسدود شده (آمبولکتومی) یا 
حل کردن لخته با تزریق ترمبولیتیک به کار گرفته می‌شوند. 

اهمیت رسیدگی سریع به بیماران دچار سکته مغزی 
در این است که بتوان اقدام ات تهاجمی را در صورت لزوم 
در ساعات طلایی (معمولا ۸۱۲ ساعت اول بعداز شروع 
علایم) انجام داد. 


()) autoregulation 


Go as as ae 


@TabadoLjazveh:.‏ گزوه‌تباد انحووارن-پزشیکی 


i‏ - عوامل حل کننده لخته (ترمبولیتیک): 

مصرف rtPA‏ به عنوان درمان استاندارد انقارکت 
ایسکمیک طی چهار ساعت و نیم 
با مصرف بجا (رعایت موارد (aie‏ طی دوره سه‌ماهه» سبب 
افزايش ۲۰ درصدی در میزان بهبودی می‌شود. 


Jol‏ شناخته شده است و 


توجه به OIG‏ زیر در مصرف PA‏ ۲۷ ضروری است. 
۱- دوزاز مصرفی: دوزاژکلی ۰/۹۵/52 است (۱۰ 
درصد بولوز و ٩۰‏ درصد انفوزیون طی یک ساعت) 
۲-زمان مضرف: زمان کلاسیک مصرف. ۳ ساعت اول 
بعداز شروع علایم است. 
۳- طريقه مصرف: بسسته به شسرایط و امکانات دو گونه 
مصرف ترمیولیتیک داریم: 
۰ تجویز داخل شریانی 
۰ تجویز داخل وریدی 
۴- مانیتورینگ مصرف: بستری در بخش سکته مغزی و 
کنترل فاکتورهای فیزیولوژیک متعدد طی ۲۴ ساعت 
اول بعد از مصرف, ضروری است. 
۵-درمان عوارض: عارضه اصلی مصرف ۲۲۲۸ 
خونریزی Col‏ درمان خونریزی در این بیماران با 
تزریق پلاکت. FFP‏ و Cryoprecipitate‏ است. 
ب. آنتی‌کواگولانت: 
بیش از ۵۰ سال است که بیماران دچار سکته مغزی با 
هپارین درمان می‌شوند. 
امروزه مصرف روتین هپارین با دوز درمانی, در بیماران 
سکته منزی توصیه نمی‌شود و مصرف هپارین با این دوزاژ 
محدود به ۴ مورد زیر است: 
۱ حضور بیماری قلبی با ریسک Vo‏ برای رخداد آمبولی. 
۲-بیماری‌های عروق بزرگ گردن: دایسکشن ورتبرال 
وکاروتید. 
۳ شرایط افزایش انعقادپذیری OF‏ 
۴- ترمبوز سینوس‌های وریدی مغز. 
و در باقی بیماران مصرف هپارین فقط برای پیشگیری از 
نداد ترومبوز وریدی پا(" اندیکاسیون دارد. 


برجه 


۱.با توجه به نیمه عمر هپارین (۲ ساعت) روش معقول | 
به کارگیری هپارین . استفاده از پمپ انفوزیون است. 
۲- دوز درمانی هپارین حدود ۱۲۰۰- ۷۵۰ dole)‏ در 
ere fat See Ee‏ % — 5 8 


(\) DVT 


= داروهای مهار کتنده فعالیت پلاکتی 

از این گروه. داروی انتخابی درفاز حاد سکته مغزی؛ 
آسپرین است. که ub‏ طی FA‏ ساعت اول به کار رود. 
داروهای مهارکننده فعالیت SH‏ به ویژه در سکته‌های 
مغزی آتروترمبوتیک ولاکونار با جلوگیری از تشکیل ترمبوز 
جدید سبب کاهش احتمال سکته مغزی جدید و سکته قلبی 
جدید می‌شوند. 


۰ داروهای کاهنده چربی OF‏ 
داروهای کاهنده کلسترول خون (گروه استاتین) با 
روش‌های مختلف سبب کاهش احتمال سکته مفزی می‌شوند 
و مصرف آنها در درمان سکته‌های مفزی صرفا محدود به 
اثر کاهنده کلسترول خون نمی‌شود بلکه با مکانیسم آثار 
ضدالتهابی. پایدارکردن پلاک آترومایی و تسریع در کاهش 
اندازه پلاک آترومی نیز سبب بهبود پیش‌آگهی سکته منزی 
وکاهش احتمال سکته مفزی و یا قلبی می‌شوند. 
جراحی 
درانفارکت وسیع مفزی در مسیر شریان مفزی میانی 
olf‏ به علت GS Ad pal‏ مغزی رخ می‌دهد (انفارکت 
بدخیم) که در این موارد انجام جراحی (کرانیوتومی) و تخلیه 
قسمت اعظم نیمکره مفزی دچار انفارکت به عنوان روش 
نجات‌دهنده جان بیمار به کار می‌رود. 
درمان خونریزی‌های مغزی 
بعد از تعیین محل خونریزی منزی ed LSI)‏ 
مغز, فضای تحت عنکبوتیه, فضای اپی‌دورال يا فضای 
ساب‌دورال) و تعیین علت وکنترل بیماری مسبب (فشارخون 
Vl‏ مشسکلات انمقادی) با توجه به شرایط بیمار جهت انجام 
جراحی مفزی برای تخلیه هماتوم و جلوگیری از رخداد فتق 
مفزی تصمیم‌گیری می‌شود. 
دراین بیماران اقدامات درمانی طبی Base‏ حمایتی است و 
برای کاهش pal‏ مغزی وکاهش فشار داخل جمجمه‌ای افزایش 
یافته, مصرف گاه مانیتول ضرورت می‌یابد. 
باز توانی 
انجام بازتوانی دربیماران دچار سکته Gj He‏ بعد از 
بستری و رسیدگی‌های اولیه وکنترل شرایط بحرانی بیمار 
(علایم حیاتی, انجام تست‌های تشخیصی و شروع درمان) 
برای تمام بیماران ضروری است. 
مهم‌ترین اهداف بازتوانی حرکتی» Lear‏ دامنه حرکات 
درمفاصل ان‌دام فلج, حفظ تونیسیته عضللانی. کمک به 


Sut گروم-با جات فرواتپوتشیکی‎ <@Fabadel.dozveh= 


دراندام‌های مبتلا است. 


ولی روش‌های بازتوانی متفاوت در درمان و یا تعدیل 
مشکلات aly‏ گفتار. مشکلات حسی و يا مشکلات تعادلی 


وحتی کارکردهای شناختی می‌توانند به کار روند. 
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عریف 

ترومب وز سینوس‌ها و وریدهای مغزی! به بسته شدن 
ینوس‌ها و وریدها به علل عفونی یا غیرعفونی گفته می‌شسود. 
ستم وریدی منز را می‌توان به دو بخش عمده تقسیم بندی 


۱ سیستم سطحی که شامل سینوس سازیتال و وریدهای 
کورتیکال است و نواحی سطحی هر دو نیمکره منز را درناژ 
می‌کند. 

۲- سیستم عمقی که شامل سینوس‌های لترال. سینوس 
مستقیم 9 سینوس سیگمویید است و وریدهای عمیق‌تر 
همی‌سفر را تخلیه می‌کند. 
هر دوی این سيستم‌ها به وریدهای ژوگولار تخلیه می‌شوند. 


(\) CVsT 
(¥) straight 


Straight سیئوس مستقیم‎ 
sinus 


Transverse سینوس ترانسورس‎ 
sinus 

Occipital 

sinus 


fa ۱‏ 
سینوس سیگموئید0[4 و5 


‘Superior sagittal sinus سینوس سازینال قوقانی‎ 


)@- گننوه:تبادل حزوات پزشکی 


ترومبوز سینوس‌ها و وریدهای مغزی عفولی که ناشی از 
استئومیلیت جمجمه, عفونت‌های مجاورتی گوش داخلی و باد 
سرخ( است. نسبتا نادر است و اغلب سینوس کاورنو را به علت 
درناژ وریده ای صورت و بینی درگیر می‌کند. ترومبوز سینوس 
لترال عفونی. از عوارض نادر اوتیت bro‏ یا ماستوئیدیت است. 

شایع‌ترین نوع ۰0۷787 نوع انسداد وریدی غیرعفونی است 
که از علل شایع آن اختلالات هایپرکواگولوپاتی. دهیدراناسیون. 
sxe‏ وف قرض‌های ape sluts‏ حاملگنی و خوره نان :و 
واسکولیت‌ها هستند؛ با این حال در ۲۰/- ۱۵/ موارد هیچ علتی 
CSL,‏ نمی‌شود. 


(Y) Erysipelas 


شکل PY‏ آناتومی سیستم وریدی منز 


کل ۴-۸: وجود ترومبوز به صورت هسیرسیگنال در T2‏ سینوس لترال 


لایم 

ترومبوز سینوس کاورنوس به علت مجاورت با اعصاب 
یال g IV g IIT‏ ۷1 با پروپتوز, کموزیس و افتالموپلژی 
ناک تظاهر می‌کند. ترومبوز سینوس کاورن وی خلفی به 
ینوس پتروس تحتانی گسترش می‌یابد و ممکن است سبب 
اعصاب کرانیال, 11616 XT,‏ شود. 

درگیری سینوس پتروس فوقانی و متعاق-ب آن درگیری 
ینوس لترال به دنبال عفونت گوش میانی و یا ماستوییدیت با 
عصب پنجم و ششم. سردرد. درد گوش » تب سرگیچه. 
پاپی a‏ دنبال افزایش فشار داخل جمجمه‌ای ظاهر می‌شود. 
مکانیسم‌های غیرعفونی شایعترین Ce‏ ترومبوز 
وس‌های ساژیتال با گسترش به سینوس‌های لترال و ژوگولار 
ت که با شکایت اصلی سردرد شدید و گهگاهی برقآسا تظاهر 
می‌کند که ممکن است حتی تنها تظاهر بیماری باشد. علایم 
ار شسامل استفراغ. تاری دید گذرا. تشسنج ژنرالیزه يا فوکال 
ژی و یا کما است. pal‏ پاپی علامت شایعی است؛ بسته به 
J‏ درگیری ورید plo‏ علائم نورولوژیک فوکال نیز ممکن 
ت رخ دهد. 


۳ 


شخیص 

به جز در مواردی که وضعیت بالینی به نفع وقوع ترومبوز 
دی است (مانند سابقه مصرف قرص‌های ضدبارداری یا پس 
gle)‏ و یا پس از اعمال جراحی که اغلب به ترومبوسیتوز و 
پرفیبرینوژنمیا منجر می‌شود) تشخیص دشوار است و از آنجا 
در مواردی می‌تواند به مرگ منتهی شود. لذا یک اورژانس 
ولوژی محسوب می‌شود و همواره باید به فکر آن بود تا 
خیص و درمان به موقع آن ممکن شود. 

تشخیص بر اساس Me‏ بالینی و تصویربرداری مفزی است. 
چه سی‌تی‌اسکن نیز در ترومبوزها کمک کننده است ولی 1۳۳۷و 


eA‏ و رو جر از باس 
دروریدها و سینوس‌های مفزی با توجه به سن لخته متفیر است. 
لخته‌ها در 12 به صورت Loss of the normal flow void‏ و قطح 
جریان خون سینوس‌ها در MRV‏ نشان داده می‌شود. بیشترین یافته 
تصویربرداری در ترومبوز سینوس سازیتال فوقانی ایجاد می‌شود که 
در CT scan‏ با تزریق, عدم وجود ماده کنتراست در سینوس ساژیتال 
خلفی به صورت Empty Delta Sign‏ است , اگرچه به علت احتقان 
وریدهای درنازی کورتکس, انفارکتوس هموراژیک ناحیه فرونتال یا 
پاریتال پارامدین دوطرفه نیز مشاهده می‌شود (شکل ۳۳۹). 

تصویربرداری در ترومبوز سینوس لترال انفارکتسوسٍ 
هموراژیک برآمدگی لوب تمپورال را نشان می‌دهد که معمولا 
همراه ادم وازوژنیک قابل توجهی است. 

در ترومب-وز ورید عمقی مغز شاید بتوان CAS‏ بهترین 
روش تشخیصی. 111 است که نشان‌دهنده تغییر سیگنال در 
تالاموس دو طرف به صورت دو لوبیا به هم چسبیده است. بخش 
عمده‌ای از تغییر سیگنال احتمالا نان‌دهنده احتقان وریدی و 
ph cuts» pal‏ است , زیرا ممکن است بهبود بالینی قابل توجهی 
رخ دهد. برای تأیید تشسخیص انجام آنژیوگرافی و اغلب اوقات 
ونوگرافی نیاز است. 


شکل :۴-٩‏ ترومبوز سینوس ساژیتال فوقانی Empty Delta Sign‏ 


درمان 

درمان ترومبوز وریدی داخل جمجمه‌ای غیرعفونی شامل 
اصالاح عامل ایجاد کننده در صورت تشخیص, کاهش فشار بالای 
داخل جمجمه. داروهای پروفیلاکسی ضدتشنج, تجویز هپارین 
وریدی یا LMWH‏ زیرجلدی و به دنبال آن وارفارین است. 

بر اساس گاید لاین انجمن جهانی سکته‌های مغزی ۰۲۰۱۴ 
درمان با وارقارین با 122-3 است که در مواردی که علتی پیدا 
نشود (در aie;‏ حاملگی. استفاده از قرص‌های ضد بارداری. 
عفونت‌ها و سرطان‌ها) به مدت سه تا شش ماه ادامه می‌یابد. 


و22 
بان مدت شش تا دوازده ماه انجام گیرد و در صورت ISS‏ 
بمبوز وریدی grog yj He‏ امبولی در مناطق دیگر, یم 
ی‌فسفولیپید و اختلال انعقادی هموزیگوت تا آخر yas‏ توصیه 
مصرف وارفارین می‌شود. 

مفید بودن هپارین حتی در حضور برخی انواع خوتریزی 
زی نیز نشان داده شده است و مطالعات آینده‌نگر نشان‌دهنده 
مش انتشار لخته و کاهش مرگ و میر پسس از درمان با 
یکواگولان هستند. 

در صورت وجود کنتراندیکاسیون نسبی برای تجویز 
ارین و یا در بیمارانی که به درمان دارویی پاسخ نداده‌اند و 
کسانی که علی‌رغم درمان ضدانعقادی بیماری آنها وخیم‌تر 
ده است. تزریق موضعی داروهای ترومبولیتیک در سینوس 
یدی LES‏ باید درنظر گرفته شود. در موارد انتخابی, جراحی 
Docompressiy‏ ممکن است نیاز باشد. 

در موارد شک به یک عامل عفونی تجویز آنتی‌بیوتیک‌ها 
رورت پیدا می‌کند. در ترومبوز سینوس کاورنو و سینوس 
رال به همراه اوتیت Lyte‏ درمان اصلی شامل تجویز زود 
نگامآنتی‌بیوتیک است. اگرچه ارگانیسم ایجادکننده معمول, 
تافیلوکک اورئوس است, ولی تا مشخص شدن یک پاتوژن 
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(- نفسیلین وریدی gr‏ ۱/۵ هر ۴ ساعت. 
۲- سفوتاکسیم وریدی ۱/۵-۲2۲هر ۴ ساعت 
۳- مترونیدازول وریدی ۱۵۵/8 که به دنبال آن Vid mel‏ 
1 هر ۶ساعت تجویز می‌شود. 
در صورتی که نگرانی قابل توجهی در مورد عفونت با 
استافیلو کک مقاوم به متیسیلین یا استرپتوکک مقاوم وجود داشته 
باشد. وانکومایسین ممکن است جایگزین مناسبی برای نفسیلین 
باشد. درمان مناسب Lb‏ براساس منبع عفونت انتخاب شود که 
ممکن است با عوارض احتمالی مانند آبسه مغزی. مننژیت و يا 
آمپیم ساب دورال مرتبط باشد. 
درمان وریدی با آنتی‌بیوتیک به مدت حداقل ۲۰۴ هفته توصیه 
می‌شود. در مورد استفاده از آنتیکواگولان توأم با آنتی‌بیوتیک در 
ترومبوز سینوس کاورنوس اختلاف نظر وجود دارد. 
عوارض 
انفارکتوس وریدی مغز. وخیم‌ترین پیامد ترومبوز ورید مغزی 
است. ترمبوز ورد مغزی Ub‏ به عنوان یک عامل بالقوه در ایجاد 
سودوتومور مغز یا سکته‌های هموراژیک غیرقابل توجیه درنظر 
گرفته شود. 
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نسفالوپاتی خلفی برگشت پذیر) 


عریف 

al NY gut ole Agia‏ سریع و شدید فشارخون» 
ند SBP‏ ۱۲۰/۱۸۰ ایجاد می‌شود. اگر چه در برخی منابع دیگر 
یش فشارخون دیاستولیک VYOmmH gb‏ ذکر شده است. 


یژگی‌های بالینی 

انسفالوپاتی هایپرتنسیو اغلب در افراد جوان و میانسال مبتلابه 
شاری خون رخ می‌دهد. به گونه‌ای که به گزارش پزشکان, IND‏ 
۰ /از بیماران مبتلا به هایپرتنشن بدخیم به سمت انسفالوپاتی 
پرتنسیو پیشرفت می‌کنند. 

علائم این بیماران معمولاً ۱۲۰۴۸ ساعت پس از یک افزایش 
Sle‏ و مداوم فشارخون, شروع می‌شود. تظاهر اولیه‌ای در 
/بیماران» سردرد شدید است. علایم دیگر استفراغ جهنده» 
ریک مننژ به دنبال افزایش فشار داخل مغفزی و اختلال 
یی(ناری Lp‏ نقص یکطرفه میدان بینایی, کوررنگی؛ 
ی کورتیکال) است؛ در صورت عدم درمان, این علایم بدتر 
شود و در موارد پیشرفته به استوپور. کما و تشنج ژنرالیزه منجر 
گردد. بروز همی‌پارزی و آفازی شایج نیست. 

بروز تظاهرات عصبی معمولاً همه با افزایش دیاستولیک 
سارخون تاحد بدخیم (۱۲۵:۲18>19۳). خونریزی و 
ودای رتین , pal‏ پابی و شواهد کلیوی و قلبی است. با این SE‏ 
رد انسفالوپاتی هایپرتنسیو در فشارخون‌های پایین‌تر, نیز شایع 
ست؛ به خصوص اگر افزایش فشارخون به طور ناگهانی ایجاد 


در بررسی‌های نوروپاتولوژیک 


ام منزی CSL‏ می‌شود و 


در مشاهده با میکرسکوپ. انفارکت‌های گسترده به علت نکروز 
فیبرینوئید جدار سریانچه‌ها و مویرگ‌ها و نیز انسداد لومن آنها 


با لخته فیبرین دیده می‌شود. مشا 
ارگان‌های دیگر به خصوص شبکیه و 


ابه این تغییرات عروقی در 
کلیه یافت می‌شود. در موارد 


شدید افزايش فشار مخچه‌ای. باعث افزایش فشار در حفره خلفی 
می‌شود و به ندرت انجام LP‏ باعث مرگ می‌گردد. 
یافته‌های آزمایشگاهی 
آنسفالوپاتی هایپرتنسیو با تغییرات افزایش دانسیته در CT scan‏ 
و سیگنال در MRI‏ نواحی خلفی اکسی پوت تشخیص داده می‌شود. 
یافته‌ها اغلب ay‏ اشستباه به عنوان مناطق وسیعی از انفارکتوس يا 
دمیلیناسیون تفسیر می‌شوند. اما گرایش به نرمال شدن , بعد از چند 
هفته قابل توجه است. به همین جهت به این موارد Posterior‏ 
Reversible Encephalopathy Syndrome ( PRES (‏ اطلاق 
می‌شود. تغییرات مذکور در تصویربرداری, در نتیجه تجمع مایع ایجاد 
می‌شوند؛آما برخلاف ادم در تروما, نتوپلاسم g‏ یا استروک هیچ اثری 
از توده وجود نداشته. مایع تمایلی به حرکت در مسیر نواحی ماده 
سفید مانند کورپوس کالوزوم ندارد. 
درمان 
کاهش صحیح و سریع فشار خون در مدیریت انسفالوپاتی 
هایپرتنسیو بسیار حائز اهمیت است؛ به طوری که کاهش 
فشارخون با داروهای ضدفشارخون ممکن است طی یک یا دو 
روز تصویر بیماری را معکوس کند. 
تجویز سولفات منیزیم در زنان Move‏ به اکلامپسی نیز می‌تواند 


0 باشد. اطلاق لفظ انسفا 
ل در نظرگرفته شود و نباید 


لوپاتی هایپرتنسیو باید برای سندرم 
این اصطلاح را در موارد سردردهای 


همین 


اثر را داشته باشد اما به هرحال دا 


de‏ مزمن » سرگیجه. صرع « TIA‏ و یا استروک که ممکن است 
راه با فسارخون Yb‏ ایجاد شود به کار برد. انسفالوپاتی ممکن 
ست به هر دلیلی ( بیماری مزمن کلیوی, تنگی شریان کلیه , 
مرولونفریت dbo‏ مسمومیت حاد» فئوکروموسیتوم. سندرم 
سینگ, کوکائین و با jes‏ داروهایی مان د آمینوفیلین یا 
ل‌افرین) که به فشارخون بالا منجر شده باشد رخ دهد که در 
یت باعث وخیم‌تر شدن وضعیت بیماران می‌شود. 

از دینگاهنورولوژ ک اکلامپسی نیز یک فسوع خاصی از 
غالوپاتی هایپرتنسیو در نظرگرفته می‌شود. در این بیماران و 
در بیماران کلیوی حاد. به ویژه در کودکان « IME‏ انسفالوپاتی 
بت به کسانی که مبتلا به انسفالوپاتی هایپرتنسیو Mada!‏ 
بتند, در سطوح پایین‌تری از افزایش فشارخون» رخ می‌دهد. 


)۱( Posterior Reversible Encephalopathy Syndrome (PRES) 
(¥) Essential 


احتیاط مصرف شوند. فشارخون هدف 


روهای ضد فشارخون باید با 


۱۵۰ 
/۱, , mmHg مطمئن‎ 


است. پزشک ممکن است از نیتروپروساید سدیم وریدی mele!‏ 
min‏ ۰/۵-۰/۸ یا یک بلوک کننده JUS‏ کلسیم مثل نیفدیپین Mg‏ 
۱۰-۲۰ زیر زانی و یابلوک‌کننه با آدررژیک داخل وریدی لابتالول 
با مقدار stat mg‏ ۲۰-۴۰ که به دنبال آن Ymg/min‏ انفوزیون 
می‌شود و با اسمولول استفاده کند. در صورتیکه شسواهدی از pal‏ 
مغزی و یا افزایش فشار داخل جمجمه‌ای وجود داشته باشد, استفاده 
از دگزامتازون با دوز ۶-۴ و هر ساعت ذکر شده است. اگرچه اثر 
استفاده ازاین داروو همچنین سایر درمان‌های هایپراسمولار به طور 
سیستمیک مطالعه نشده است. 


از داروهای ضدتشنج برای درمان تشنج‌های پایدار استفاده 
می‌شود. 


eae 


واسکولیت‌ها نه تنها به‌علت التهاب عروق بلکه به‌علت 
Jo‏ و همچنین اختلال انعقادی. باعث بروز حوادث عروقی 
مغز می‌شوند. در این قسمت مختصری از علایم مهم‌ترین 
اری‌های واسکولیتی با درگیری He‏ را بیان می‌کنيم. 
Giant Cell Arteritis‏ 
Giant Cell Arteritis‏ که آرتریت شریان تمپورال نیز 
Oke‏ می‌شسود + درگیری التهابی شرائین بزرگ و متوسط است. 
فتاری عروق سر و گردن باعث علایم اصلی این بیماری یعنی 
-ردرد و نابینایی می‌شود. بیماری در افراد بالاتراز ۵۰ سال دیده 
شود و بروز آن در خانم‌ها سه برایر آقایان است. 
در پاتولوژی این بیماری. ارتشاح سلول های منونوکلثر 
YY‏ مدیای شسرائین و نیز انسداد عروق در نتیجه فیبروز و 
ولیفراسیون این لایه دیده می‌شود. 
mde‏ بالینی 
شایع‌ترین شکایت این بیماران سردردی دائمی است که 
سب‌ها بدتر می‌شود. درد عمدتاً در نواحی تمپورال می‌باشد اما به 
اط So‏ سر نیز انتشار می‌یابد. در معاینه. ممکن است نقاطی 
سر حساس باشد و علاوه بر این نبض شریان تمپورال See‏ 
ت از بین رفته باشد و شریان برجسته و ندولر شده باشد. 
وخیم‌ترین علامت این بیماری نابینایی است. cde‏ ثابینایی» 
روپاتی ایسکمیک عصب اپتیک می‌باشد. کوری اغلب ناگهانی 
جاد می‌شود ولی ۲۰/ بیماران در ابتدا کوری گذرا دارند. 
olf‏ بیمار در جویدن دچار درد فک می‌شود به نحوی که 
امه غذا خوردن ممکن نیست(۱. بسیاری از بیماران از دردهای 
ضلانی در کمربند لگنی و شانه‌ای نیز شاکی هستند. این عارضه 
» در NY‏ موارد دو طرفه است. به‌ندرت بهبود می‌یابد. 
۰بیماران فلج حرکات چشم به شکل فلج عصب FLY‏ 
دا می‌کنند. سکته مغزی در این بیماری نادر است. 
ets‏ ۱ 
شایع‌ترین dl,‏ آزمایشگاهی در اين بیماری, افزایش ESR‏ 
ست. گرچه این تست حساسیت ۸۷/دارد ولی در ۲-۹/موارد 
لبیعی است و بنابراین ESR‏ نرمال ردکننده بیماری نیست. 
افزايش SMe CRP,‏ حساس‌تری نسبت به ESR‏ است. 
بیوپسی شریان تمپورال اختصاصی‌ترین روش تشخیص است 
در تمام بیماران مشکوک به این نوع واسکولیت باید انجام شود. 


)۱( jaw claudication 


ری. gle SLL‏ با کورتیکواستروئید 

شروع شود و بیوپسی شریان نیز هر چه زودتر انجام شود. درمان 

پردنیزلون خوراکی با دوز me‏ ۴۰-۶۰ روزانه است. متأسفانه 

مواردی از نابینایی حتی بعد از شروع کورتیکواستروئید نیز گزارش 
(شننه انیت 

Isolated Angiitis of the Central Nervous 

system 


در این بیماری التهاب عروقی فقط در عروق مغز به خصوص 
شرائین و وریدهای کوچک اتفاق می‌افتد. گر چه هر قسمتی از 
عروق مغز و نخاع می‌تواند درگیر شود ولی عمده درگیری در عروق 
اپتومنتژیال است. محرک اصلی رون التهاب نامشخص است. 

این بیماری در هر سنی می‌تواند BUST‏ بیفتد و سیر آن از 
حاد (که در عرض چند روز منجر به مرگ شود) تا مزمن (با سیر 
چندین ساله) متفاوت است. 


علایم بالینی 

علایم بیماری شامل: سردرد. تهوع. اختلال حافظه. افت 
ذهنی: گیچی و کما سست, سکته آیسکمیک یا خوتریژی با 
نشانه‌های خاص خود می‌توانند در جریان بیماری روی دهند. 
تشنج و pal‏ پاپی دو adh‏ شایع در اين بیماری است. علایم 
نخاعی نیز به‌تنهایی یا همراه با علایم ojo‏ از دیگر تظاهرات 
آن می‌باشد اما op Me‏ سیستمیک مانند کاهش وزن و تب معمولا 
وجود ندارد. سیر بیماری پیشرونده و گاه پلکانی است. 

یافته‌های آزمایشگاهی از قبیل ESR‏ و CRP‏ ممکن است 

شایع‌ترین یافته در مایع مغزی نخاعی افزایش پروتئین است. 
تغییرات CT scan‏ و MRI‏ نیز غیراختصاصی هستند. با وجود 
گزارش تنگی‌های سگمنتال در آنژیوگرافی حتی این بررسی نیز 
ممکن است به‌علت درگیری عروق کوچک طبیعی باشد. 

بهترین روش تشسخیصی در صورت شک بالینی , بیوپسی 
مغز و منتژ است. 


درمان 
درمان استانداردی برای این بیماری وجود ندارد ولی معمولا 
از ترکیب دوز بالای استروئید و سیکلوفسفوماید استفاده می‌شود. 
متأسفانه حتی با وجود درمان نیز مرگ و میر آن بالاست. 
Takayasu’s Arteritis‏ 


این بیماری آرتریت گرانولوماتوز عروق بزرگ است که عمدتا 


-ر 4@TabadelsjORveR‏ 
ل آسیایی شایع‌تر است. 

درد اندام فوقانی و سنکوب از تظاهرات مهم این بیماری 
ت و علایم سکته مغزی و ایسکمی رتین نیز در مراحل 
سرفته‌تر آن مشاهده می‌شود. علایم مغزی معمولا به‌علت 
¢ عروق کاروتید و ورتبرال در خارج جمجمه است و درگیری 
ق داخل جمجمه‌ای نادر است. 

در ابتدای دوره حاد بیماری 17518 افزایش می‌یابد. درمان این 
ری ترکیبی از استروئید. سایتوتوکسیک (سیکلوفسفوماید) و 
حی است. 


Systemic Lupus Erythematosus 


سایکوز و تشنج در بیماران مبتلا به لوسوس در حدی 
a‏ است که جزء معیارهای تشخیصی این بیماری می‌باشد. 
سدود ۱۵/بیماران دچار حوادث عروقی مغز می‌شوند و 1۶ 
نیز به‌علت سکته مغزی فوت می‌کنند. قابل ذکر است که 
,رسی پاتولوژیک jo‏ پدیده واسکولیت بهندرت در این 
ری دیده می‌شسود و علت حوادث عروقی در این بیماری 
تا آمبولی قلبی. سندرم آنتی‌فسفولیپید و يا Thrombotic‏ 
thrombocytopenic purpura (TT‏ است . 


Wegener’s Granulomatosis 
این بیماری یک واسکولیت نکروزان راه‌های تنفسی همراه‎ 
ومرولونفریت است و عوارض عصبی آن شامل نوروپاتی؛‎ 
درگیری اعصاب کرانیال (به‌علت‎ Sh وریت مولتی‎ 
ترش گرانولوم به کف جمجمه) و عفونت‌های مفزی است.‎ 
زه با درمان زودرس این بیماری با ترکیب کورتیکواستروئید و‎ 
تلوفسفاماید شیوع عوارض عصبی کاهش یافته است.‎ 
Rheumatoid Arthritis 


عوارض عصبی در آرتریت روماتوئید معمول نیست و بیشتر 
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صرع و ply‏ اختلالات 


Epilepsy and Seizure disorders 


m@iabadolajozvelaus‏ گروه_ترابلاهعترواتتپزشکی 


تعریف 

به معنی اختلالات ناگهانی و نسبتاً کوتاه مدتی است که 
ede.‏ تخلیه‌های غیرطبیعی شدید و همزمان نورون‌های قشر 
غز ایجاد می‌شوند و بسته به این که این تخلیه‌های غیرعادی از 
a‏ ناحیه‌ای شروع و تا چه حد انتشار lag‏ کنند تظاهرات بالینی 
وناگون, نظیر اختلالات هوشیاری. حرکتی. حسی, اتونومیک 
روانی ایجاد می‌کنند. اگرچه عوامل متعددی بر میزان شیوع آن 
"ثیر می‌گذارند. اما ۵-۱۰ درصد افراد جامعه در طول زندگی خود 
نداقل یک‌بار آن را تجربه می‌کنند. بیشسترین میزان بروز آن در 
یل کودکی و اواخر بزرگسالی است. 


a) 


صرع ۲ ۲ 

بیماری مزمنی است که در آن فرد به علت فرآیند مزمن 
مینه‌ای. حملا ت صرعی مکرر را تجربه می‌کند. بر اساس این 
Le yx‏ افرادی که فقط یک حمله صرعی داشته باشند یا حملات 
نها در اثر شرابط قابل اصلاح و قابل پیشگیری ایجاد شسود 
بصروع تلقی نمی‌شوند. 

به عبارت دیگر بیماری Epo‏ عبارت است از حملات صرعی 
غیربرانگیخته‌ای 7" که برای دو بار یا بیشتر تکرار شده باشد. شیوع 
انسیدانس ) بیماری تقریباً بین ۰ مورد به ازای هر صدهزار 
غر تخمین زده می‌شود 

با توجه به تعاریف VL‏ مشخص است که حمله صرعی با 
صرع برابر نیست. حمله صرعی در واقع یک علامت نورولوژیک 
ست با علل گوناگون و صرع یک بیماری نورولوژیک است که در 
غلب موارد فقط با حملات صرعی مشخص می‌شود. 

طبقه‌بندی انواع حملات صرعی 

یکی از مراحل ارزیابی و درمان بیماران Wise‏ به صرع 
مشخص نمودن نوع حمله صرعی بیمار است. طبقه‌بندی حملات 
برای تشخیص, درمان و تعیین پیش‌آگهی لازم و ضروری به نظر 
می‌رسد. حملات صرعی را بر اساس Ol ples‏ بالینی و یافته‌های 
موجود در نوار مغزی dy‏ سه دسته تقسیم می‌کنند: 

۱ حملات صرعی کانونی © 

۲-حمللات صرعی فراگیر اولیه ۳ 

۳ حملات طبقه بندی نشده۵) 


)۱( Epilepsy 

(¥) Unprovoked 

) Focal یا‎ partial seizure 

(¥) Primary Generalized seizure 
(4) Unclassified seizure 


.٩|‏ حملات صرعی کانونی 
| الف- حملات کانوتی ساده با L) Simple Focal Seizure‏ نشانه‌های | 
| 
حرکتی « حسی, اتونومیک ؛ روانی) 
ب- حملات کائوتی پیجیده با Complex Partial Seizure‏ 
| ج-حملات کانونی که به‌طور ثانوی فراگیر می‌شوند, 
Secondary Generalized Seizure‏ 


3 حملات صرعی فراگیر اولیه Primary Generalized Seizure‏ 
| الف.حملات غیاب با ۸۵:69 

| ب-حملات تونیک-کلوئیک 
| ج-حملات تونیک 

| د- حملات Sig]‏ 

| ه-حملات میوکلوئیک 

۲ حملات طبقه‌بندی نشده 
الف- حمللات صرعی نوزادان i‏ 


| ب- اسپاسم شیرخواران 


مهم‌ترین قدم در طبقه بندی . افتراق حمله صرعی موضعی 
یا کانونی از نوع فراگیر ۱ است. tom‏ ه موضعی به حمله‌ای گفته 
می‌شود که بخش مشخص و محدودی از کورتکس مغز را در 
گیر نماید اما حملات فراگیر بخش وسیعی از مفز را به صورت 
همزمان, قرینه و دوطرفه درگیر می‌نمایند. حملات موضعی 
اغلب با ضایعات ساختاری همراه هستند برعکس حمللات فراگیر 
می‌تواند در اثر اختلالات سلولی. بیوشیمیایی و یا ساختاری ایجاد 
شود. جدول ۵۰۱ طبقه‌بندی حملات صرعی را نشان می‌دهد. 
۱ حمله کانونی یا موضعی 
این حمله ناشی از بروز امواج صرعی در بخش محدودی 
از منز است. حال اگر هوشیاری به‌صورت کامل حفظ شود به 
آن حمله موضعی cali‏ و اگر با اختلال هوشیاری همراه 
باشد به آن حمله موضعی مرکب ( می‌گویند. 
دسته مهم دیگر حملاتی هستند که به‌صورت موضعی 
شروع شده و سپس به‌صورت منتشر در کورتکس پخش 
می‌شوند که dy‏ آن حمله موضعی با انتشار ثانویه می‌گویند ٩‏ 
الف- حمله کانونی ساده 
این حمله باعث اختلال حرکتی. حسی. روانی ی (تنوم 
بدون اختلال هوشیاری می‌شود. برای مثال بیماری که 
حمله موتور موضعی با منشاء کورتکس اولیه حرکتی سمت 
راست دارد. دچار حرکات غیرطبیعی و غیرارادی دست چپ 
می‌شود و این حرکات ممکن است به صورت کلونیک یا 
فقط توزیک باشد. نوار مفزی در این + بیماران ممکن است 


Generalized‏ (ع) 
(V) Simple Partial seizure‏ 

(A) Complex Partial seizure 

(8) Partial seizures with secondary generalization Secondary 
Generalised seizure 


مجاوبدوساو وطهآلم.._ گروه تبلدف بحزوات. 


نشان دهد. در برخی آز بیماران تشسنج موضعی در تاحیه 
بسیار محدودی مثل انگشستان شروع شده و به آرامی به 
قسمت‌های دیگر اندام هم کشیده می‌شود که نشانه انتشار 
امواج تشنجی در ناحیه بیشتری از کورتکس حرکتی است به 
این حالت Jacksonian march‏ می‌گویند. 

فرم‌های دیگر حمله موضعی ساده می‌تواند با تغییر در 
حس سوماتیک (پارستزی). بینایی (مشاهده نور یا توهم 


Focal motor. Tonic~clonic 
‘movements of upper 
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‘Simple Partial Seizures 
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Impairment of consciousness: Complex Partial Seizures 


نوم (تبش قلب. سیخ (Loge Gb‏ خود GUEST)‏ می‌دهد. 
همچنین در حملاتی که Lute‏ نها در لوب‌های فروتال ی 
تمپورال باشد., معاینه دقیق بیمار حین حمله پا بلافاصله 
پس از حمله ممکن است اختلال حافظه حین حمله یا 
sil‏ پس از حمله را ( در بیمارانی که لوب غالب درگیر 
است) نشان دهد. (شکل ۵-۱) 
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شکل ۵-۲: حمله کانونی پیچیده 
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این حملات معمولا از کانون‌های صرعی بخش تحتانی‎ 
و داخلی لوب تمپورال و یا نواحی مجاور آن در لوب فرونتال‎ 
منساء می‌گیرند. علایم آنها عمدتاً امل تغییر محتوای‎ 
کنش و‎ ly هوشیاری است. به این ترتیب توانایی بیمار‎ 
بین‌رفتن‎ NAS واکنش در محیط اطرافش کاهش پیدا می‌کند.‎ 
نسبی هوشیاری, علامت اصلی این حمللات نیست. یکسری‎ 
اختلالات ذهنی دیگر نیز ایجاد می‌شسود؛ برای مثال بیمار از‎ 
وقایسی که حین حمله اتفاق افتاده. هیچ خاطره‌ای ندارد و یا‎ 
ممکن است از بعضی وقایع ایجاد شده. خاطره مبهمی داشته‎ 
ولی علائم ساده‌ای را که در شروع حمله صرعی ایجاد‎ ssl 
شده‌اند ممکن است به یاد داشته باشد. مثلا ممکن است در‎ 
شروع حمله بیمار توهم بوبایی پیدا کند و آن را به خاطر بیاورد.‎ 
صرعی که فرد آن را به یاد‎ dled به این علامت ساده در شروع‎ 
(O-Y می‌آورد. اورا می گویند (شکل‎ 


تعریف پیش در sal‏ 

بخشی از حمله صرعی است که پیش از Sep‏ هوشیاری 
مار مختل شسود ایجاد می‌شود و بیمار معمولا بعد از بهبودی 
نوع آن را به bE‏ می‌آورد. به عبارت دیگر اورا. همان حمله 
نونی ساده است و در مواقعی که تخلیه‌های صرعی انتشار 
شتری پیدا کنند ممکن است به حمله کانونی پیچیده و يا به حمله 
,نیک کلونیک فراگیر ثانوی تبدیل شود. بنابراین پیش درآمد 
ود نوعی Ital event‏ محسوب می‌گردد و معمولا چند ثانیه 
چند دقیقه Job‏ می‌کشد و نباید با حوادث غیرحمله‌ای اشتباه 
سود. منظور از حوادث غیرحمله‌ای علائمی است که ساعت‌ها 
یا حتی روزها پیش از بروز حملات صرعی ایجاد می‌شوند و 
» آنها علائم خبردهن ده( می‌گویند این علائم با عصبی بودن ۰ 
صطراب و اختلال خفیف رفتاری نظیر تحریک‌پذیری بیش از 
ند مشخص می‌شوند. در واقع اورا یک حمله صرعی فوکال ساد 
ست که ممکن است به یک حمله جنرالیزه تبدیل شود یا نشود. 

حملات صرعی کانونی پیچیده ممکن است فقط با اختلال 
سبی هوشیاری بروز AUS‏ یعنی آگاهی " کاهش یافته و منگی 
.هنی ایجاد شود. اما گاهی هم با اتوماتیسم رفتاری همراه 
بی‌شود همان گونه که درذیل توضیح داده می‌شود. 

حمللات صرعی کانونی پیچیده که با اتوماتیسم همراه هستند: 

۶ اتوماتیسم. حرکات کم و بیش هماهنگ غیرارادی است که 

حین حمله یا بلافاصله بعد از آن ایجاد می‌شود و معمولا بیمار 

انجام آنها را به‌خاطر نمی‌آورد. این حرکات به صورت (AWE‏ 


گروه هرد و ga‏ ترلب‌کط 
یس وان ۱ وماتیسم معمولا 


در حملات صرعی لوب تمپورال ایجاد می‌شوند. اما ممکن 

است در حملات صرعی که از نواحی دیگر مغزی نیز منشاء 

گرفته است و حتی در صرع‌های OLE‏ تیپیک و آتیپیک نیز 
دیده شوند. گاه اتوماتیسم‌ها به شکل سازمان یافته و پیچیده‌ای 

نظیر اتوماتیسم‌های ژستی ایجاد می‌شوند. 

* نوار مفزی روتین در بین حملات بیم‌اران مبتلا به حمله 
کانونی پیچیده اغلب طبیعی بوده یا ممکن است امواج 
غیرطبیعی سوزنی شکل و ی امواج نوک تیز را نشان دهد از 
bul‏ که حملات کانونی پیچیده از سطح داخلی لوب تمپورال 
یا قسمت تحتانی لوب فرونتال منشاء می‌گیرد و این مناطق 
دور از نقاط ثبت نوار os pie‏ از طریق پوست سر" است از 
این رو حتی حین حملات هم نوار مفزی ممکن است نتواند 
کانون امواج را مشخص کند. 

ج- حمله کانونی با انتشار انویه 

حملات موضعی می‌تواند با انتشار به هر دو نیمکره 
ایجاد حملات جنرالیزه کند که معمولاً نوع تونیک - کلونیک. 
است انتشار dy gil‏ اغلب پس از یک حمله موضعی ساده, به 
خصوص با منشاء لوب فرونتال دیده می‌شود. 
تشخیص حمله موضعی با انتشار ثانویه با استفاده از شرح 
حال آسان نیست چرا که توجه اطرافیان بیمار زمانی جلب 
می‌شود که بیمار وارد فاز تونیک کلونیک شده است و WW‏ 
در این بیماران مهم این است که با گرفتن شرح JE‏ دقیق 
وبا توجه به اورای قبل از aloo‏ نوع دقیق آن را تشسخیص 
دهیم. نوار مفزی گاهی در نشان دادن کانونی بودن شسروع 
حمله صرعی کمک LES‏ است. 
۲- حمله فراگیراولیه 
طبق تعریف. حملات فراگیر یا جنرالیزه اولیه حمالاتی هستند 
که از شروع حمله صرعی هر دو نیمکره را به صورت همزمان 
درگیر کرده است. اگر چه نمی‌توان با اطمینان وجود یک نقطه 
راکه باعث شروع فعالیت غیرطبیعی و سپس انتشار آن می‌شود 
ردنمود. اما به این دلیل که حملاتی هستند که از نظر بالینی و 
نوار مفزی دوطرفه می‌باشند و نمی‌توان در آنها علامت موضعی 
یافت. به آنها حملات جنرالیزه اولیه اطلاق می‌شود. حمللات 
جنرالیزهاولیه از نظر بالینی به چند فرم دیده می‌شوند: 
لف- حمله OGLE‏ 
dog‏ مشخصه حمله غیاب اختلال ناگهانی و بسیار 
کوتاه‌مدت هوشیاری بدون از دست رفتن کنترل اندام‌ها است. 


° 
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(¥) scalp 
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ان هعرزم[ با ول 2و8 @ 
و بازگشت آن هر دو به‌صورت ناگهانی و به سرعت است. 
بیمار بعد از حمله. گیجی پس از حمله را ندارد. اگر چه اختلال 
هوشیاری در این حمله کوتاه مدت بوده, ممکن است از نظر 
بلینی مشهود نباشد یا تنها علامت حمله باشد اما حمله غیاب 
معمولا با نشانه‌های خفیف حرکتی نظیر پلک زدن سریع؛ 
حرکات جویدن یا پرش‌های کوتاه و سریع دست‌ها همراه 
است. این حمله معمولاً در طفولیت در سن ۴-۸ سالگی, یا 
ld‏ دوران نوجوانی شروع شده و ممکن است صدها با طی 
روز ایجاد شود. علائم خفیف بالینی و کوتاه‌مدت آن باعث 
می‌شود که گاهی کودک را تنها با شکایت افت تحصیلی و 
کاهش توانایی یادگیری نزد پزشک بیاورند. 

در نار مفزی بیمار ممکن است امواج سوزنی موچی!۱ 
دوطرفه با فرکانس baw‏ در ثانیه دیده شود. امواج غیرطبیعی در 
نوار مغزی به صورت ناگهانی ظاهر می‌شود و به صورت ناگهانی 
هم پایان می‌یابد. هیپرونتیلاسیون می‌تواند موجب تحریک مغز 
و پیدایش algal‏ غیرطبیعی در نوار مفزی و گاهی حتی ممکن 
است موجب بروز حمله Absence‏ شود (شکل ۵-۳). 
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شکل ۵-۳: حمله غیاب 


)۱( Spike and wave 
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نوات پزشکی 


دراين فرم اختلال ی نسبت بد نوع تیپیک 
طولانی‌تر و علائم حرکتی بارزتر است و زمان شروع و 
خاتمه یافتن حمله از نظر بالینی دقیقاًمعلوم نیست. علائم 
موتور ممکن است کانونی یا حتی یک‌طرفه نیز باشند. نوار 
مفزی نیز در این بیماران با فرم cole‏ تفاوت دارد. این نوع 
حمله معمولا در زمینه اختلالات ساختاری منتشر مغز اتفاق 
می‌افتد و پاسخ بیمار 4 داروهای ضدصرع خوب نیست. 


ب- حمله تونیک کلونیک فراگیر" 


تشنج گراندمال حمله اصلی در ۱۰ تمام افراد مبتلا به 
صرع است و شایع‌ترین علت آن اختلالات متابولیک است. 
حملات معمولا به صورت ناگهانی بدون علائم هشدار دهنده 
آغاز می‌شسود اگرچه برخی از بیماران علائمی را چند ساعت 
قبل از ایجاد آن ذکر می‌نمایند.بار دیگر متذکر می‌شسویم که 
Pada! tHe‏ را باید از اور یا پیش درآمدهای کلیشه‌واری 
که قبل از حمله‌های Secondary Generalized Seizure‏ 
ایجاد می‌شود. افتراق داد. در آغاز حمله انقباض تونیک 
عضلات در بدن دیده می‌شود. این انقباض تونیک در عضالات 
تنفسی باعث صدای فریاد یا جیغ در شروع تشنج می‌شود. در 
این فاز تتفس مختل شده. بیمار سیانوتیک می‌شود. افزاییش 
قابل توجه فعالیت سمپاتیک باعث افزایش ضربان قلب . فشار 
خون و گشادی مردمک می‌گردد (فاز تونیک). 
پس از ۱۰-۲۰ ثانیه فازتونیک تبدیل به فاز کلونیک شده 
که در آن عضلات به صورت متناوب دچار انقباض و ابساط 
می‌شوند. مدت زمان فاز کلونیک معمولا کمتر j‏ یک دقیقه 
بوده سپس بیمار وارد فاز سوم یا مرحله کما می‌شود. در این 
مرحله بیمار بدون پاسخ و عضلات شل است. ترشح زیاد بزاق 
باعث ایجاد تنفس صدادار( در دهان می‌شود. بی‌اختیاری 
ادرار و مدفوع نیز در این مرحله ممکن است روی دهد. مرحله 
کما نیز حدود پنج دقیقه به طول می‌انجامد و پس از آن بیمار 
آرام آرام هوشیاری خود را طی چند دقيقه تا چند ساعت به 
دست می‌آورد. در اين فاصله. حالت گیجی و خواب‌آلودگی 
پس از تشنج دی ده می‌شود.پس از به دست آوردن 
قاری سردرد, خستگی و درد عضلانی ممکن است 
برای ساعت‌ها پس از حمله بیمار را آزار دهد. در بیمارانی 
که ضایعات سیستم عصبی مرکزی دارنداختلال هوشیاری 
پس از تشنج ممکن است برای ساعت‌ها ادامه یابد. 
تشنج تونیک. کلونیک فراگیر: زیر مجموعه‌های مختلفی 
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ج- حمله آتونیک") 
وجه مشسخصه این ن_وع حمله ازدست رفتن تونوس 


عضلات برای یک یا دو انیه است. اختلال هوشیاری 
کوتاه مدت معجولا وجود atl‏ اما گیجی و خواب‌آلودگی 
پس از حمله دیده نمی‌شود. یک حمله کوتاه‌مدت از این نوع 
می‌تواند به شکل افتادن سریع سر بروز نماید. اما گاهی پیمار 
با حملات سقوط مراجعه می‌کند. حملات سقوط خطرناک 
است و فرد ممکن است دچار آسیب سر و صورت شود. 
د- حمله میوکلونیک 

میوکلونوس عبارت است از انقباض سریع و ناگهانی 
عضلات که به حرکات پرشی در تمام یا قسمتی از بان 
منجر می‌شود. JSS‏ فیزیولوژیک آن حرکت سریع و ناگهانی 
اندام‌ها در شسروع خواب است که در برخی از افراد دیده 
می‌شود. میوکلونوس‌های پاتولوژیک عمدتا در اختلالات 
متابولیک. بیماری‌های دژثراتیو سیسستم اعصاب مرکزی و 
ضایعات آنوکسیک مغزی دیده می‌شود. حملات میوکلونیک 
معمولا همراه با سایر فرم‌های تشنج ژنرالیزه دیده می‌شود. 


(\) Atonic seizure 
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۳ حملات صرعی طبقه‌بندی نشده 
همه حملات تشنجی را نمی‌توان به دو نوع فوکال و 


جنرالیزه تقسیم بندی نمود. این حالت به خصوص در حملات 
صرعی نوزادی و کودکی دیده می‌شسود. حملات اين دوران 
می‌تواند ناشی از اختلال در عملکرد بافت عصبی نارس( باشد. 


سندرم‌های صرعی 

پس از آشنایی elo IL‏ حمللات صرعی. شناخت 
سندرم‌های صرعی شایع می‌تواند در درمان و تعیین 
پیش‌آگهی کمک کننده باشد. 

سندرم‌های صرعی اختلالاتی است که در آنها حملات 
صرعی مکرر. يافته بارزبالینی بوده و شواهد بالینی . 
الکتروفیزیولوژی, ژنتیک يا رادیولوژیک نشان دهنده یک 
مکانیسم مشترک در ایجاد این نوع اختلالات است. 

الف- صرع میوکلونیک جوانان ٩‏ 

صرع ایدیوپاتیک جنرالیزه است که در نوجوانی شروع 

می‌شود و وجه مشسخصه آن میوکلونوس‌های دوطرفه 


)( Unclassified seizures 
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(0) Epilepsy Syndromes 

Juvenile myoclonic epilepsy‏ (ع) 
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میوکلونیک پس از برخاستن از خواب است و محرومیت‎ 
از خواب نیز آن را تشدید می‌کند. بسیاری از بیماران.‎ 
با اختلال هوشیاری را نی تجربه‎ al yam oslo حمله‌های‎ 
می‌کنند و سابقه مثبت فامیلی در یک سوم آنان وجود دارد.‎ 
نیز ممکن است دیده‎ Absences oe در این سندرم‎ 
شود. این صرع خوش خیم است و هر چند بهبودی کامل‎ 
Ck غیرمعمول است اما به داروهای ضدصرع به خوبی‎ 
می‌دهد و حمللات کنترل می‌شود. بنابراین نیاز است که‎ 
بیمار با وجود کنترل شدن حملات صرعی دارو را قطع نکند.‎ 

ب-سندرم لتوکس - گاستو!» 

این سندرم در بچه‌ها دیده می‌شود و شامل تریاد زیر است: 

"- بسروز اننواع مختلف حملات صرعی (معمولا شسامل 
حملات تونیک - کلونیک جنرلي زه, آتوئیک و حملات 
Atypycal Absence‏ است). 

۱ نور مفزی شامل امواج سوزنی و آهسته کمتر از سه هرتز 
همراه با سایر افته‌های غیرطبیعی. 

۲- اختلال در فعالیت‌های شسناختی که در yp AST‏ بیماران دیده 
می‌شود. 

این سندرم همراه با بیماری‌های سیستم عصبی مرکزی از 

اختلالات تکاملی؛ خنویات مفژی ‏ فیپوکسی وایسکمی 

ن تولد می‌تواند دیده شود و متأسفانه پیش‌آگهی خوبی ندارد. 

OM‏ صرعی به سختی کنترل می‌شود. 

ج- سندرم صرع مزیال لوب تمپورال ٩۳‏ 

این سندرم شایع‌ترین سندرمی است که در آن حملات 

Complex Partial‏ دیده می‌شود. یافته‌های بالینی. 
الکتروفیزیولوژی و تصویرنگاری مشسخص, این صرع را از 
سایر انواع صرع جدا می‌سازد. اسکلروز هیپوکامپ در MRI‏ 
بسیاری از بیماران دیده می‌شود تشخیص این صرع از این 
جهت قابل اهمیت است که به داروهای ضدصرع پاسخ 
خوبی نداشته اما پاسخ خوبی به درمان‌های جراحی دارد. 
در شرح Jb‏ این بیماران سابقه حملات صرعی ناشی از 
تب و سابقه خانوادگی حملات صرعی ممکن است وجود 
داشته باشد در حین حملات صرعی ممکن است بیمار 
اتوماتیسم‌های پیچیده داشته باشد. 


علل تشنج و Exe‏ 
یک حمله صرعی ممکن است تحت شرایط خاصی 
توسط مغز طبیعی نیز ایجاد شود. آستانه ایجاد حمله در افراد 
متفاوت است برای مثال تب می‌تواند به تشنج در بچه‌های 


()) Lennox Gastaut syndrome 
(¥) Mesial Temporal lobe epilepsy 


a Cael * ete 


۳ = a r= 
هیچ گاه دچار صرع نشوند. حمله صرغی ناشی از تب‎ Cl 
در گروه کمی از بچه‌ها اتفاق می‌افتد که بیان‌گر دخالت‎ 
فاکتورهای ژنتیک در ایجاد آن است. برخی از عوامل به‎ 
طور واضح ژنتیک است چرا که شرح حال خانوادگی حمله‎ 
افراد خانواده تأثیرگذار‎ plo صرع بر احتمال وجود صرع در‎ 
است. شرایط دیگری نیز وجود دارد که ممکن است موجب‎ 
حملات صرعی شود. برای مثال می‌توان به صدمات نافذ‎ 
در نزدیک به ۸۵۰ موارد‎ Epo سر اشاره کرد که باعث ایجاد‎ 
می‌شود. عفونت‌های سیستم عصبی , سکته‌های مغزی و‎ 
اختللالات تکاملی مغز مثال‌های دیگری از عوامل اپجاد‎ 

کننده صرع يا حمله صرعی هستند. 
در بیماران مبتلا به صرع. عواملی نظیر بی‌خوابی . 
استرس‌های درونی و بیرونی همچنین تغیبرات هورمونی 
حین عادت ماهانه خانم‌ها. می‌توانند از عوامل تشدیدکننده 
حملات صرعی باشند. در درمان بیماران صرع توجه به این 
OIG‏ وسعی در کاهش فاکتورهای مساعد کننده از اهمیت 
ویژه‌ای برخوردار هستند. 
اتیولوژی حملات صرعی بر اساس سن 
طبقه‌بندی عامل حمله بر اساس سن بیمار مفید است و 
می‌تواند در تشخیص نوع صرع کمک کننده باشد (جدول ۵-۲). 
درزمان نوزادی و آغاز خردسالی حمله صرعی می‌تواند ناشی 
از آنس_فالوپاتی‌های ایسکمیک, عفونت‌ها و ضربه‌های سیستم 
عصبی مرکزی. اختلالات تکاملی و متابولیک باشد. نوزاد تولد 
یافته از مادرانی که سوء مصرف موادی چون SSI‏ هروئین یا 
کوکائین دارند ممکن است دچار حمله ناشی از محرومیت این مواد 
طی چند روز اول پس از تولد شسوند. افت قند خون یا کلسیم OF‏ 
که می‌تواند انویه به صدمات حین تولد باشد از fle‏ دیگر حمله 
پس از تولد هستند. حملات صرعی ناشی از اختلالات آنزیمی 
Sy)‏ معمولا پس از شسروع تغذیه با شیر مادر دو تا سه روز پس از 
تولد دیده می‌شود. کمبود پیریدوکسین (ویتامین (BF‏ یکی از علل 
مهم حملات صرعی در این دوران است که به درمان با ویتامین 
به خوبی پاسخ می‌دهد و حملات صرعی متوقف می‌گردد. 
شایع‌ترین حمله‌ای که در اواخر یک سالگی و آغاز سنین 
کودکی دیده می‌شسود. حمالات صرعی ناشی از تب است. در این 
حالت Ales‏ همراه با تب بدون شواهدی از عفونت سیستم اعصاب 
مرکزی یا علل ساختمانی دیگر وجود دارد. شیوع آن در کل بین 
سه تا پنج درصد و در آسیا بیشتر است. بیمار ممکن است سابقه 
خانوادگی تشنج ناشی از تب یا صرع را داشته باشد. این نوع حمله 
می‌تواند بین سه ماهگی تا پنج سالگی اتفاق بیفتد ولی شایع‌ترین 
زمان آن Gy‏ ۱۸ تا ۲۴ ماهگی است. حمله dy‏ صورت توئیک 
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اختلالات تکاملی‎ 
ایدیوپاتیک آسواتتک ۲ | ایدیوباتیک‎ 
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SB} نقص‎ 
Es one اس یا‎ nec ات‎ sd =) 
تشنج همراه باتب به دو فرم ساده و مرکب دیده می‌شود. ایدیوپاتیک ی ارثی کمتر می‌شود و حملات صرعی ناشی از‎ 


تشنج ناشی از تب نوع ساده۳) منفرد, کوتاه و قرینه است 
سا در نوع MS ye‏ حمله بیش از ۱۵ دقيقه طول می‌کشد یا به 
مورت تشنج فوکال دیده می‌شود. 

در یک سوم بیماران حمله صرعی نی از ب مجدد تکار 
ی‌شود اما تنها کمتر از ده درصد GUT‏ سه بار یا بیشتر حملات ناشی 
تب راتجربه می‌کنند. احتمال عود به خصوص زمانی که حمله 
مرعی در سال اول زندگی ایجاد شده باشد بیشتر است. تشنج همراه 
تب نوع ساده احتمال بروز صرع را افزایش نداده اما در نوع مرکب 
عتمال بروز صرع در آینده حدود ۲-۵ درصد است. سایر عواملی که 
عتمال بروز صرع در آینده این بیماران را افزایش می‌دهند شامل 
abl‏ خانوادگی صرع و همراهی با نقص عصبی است. 

بسیاری از سندرم‌های صرعی ممکن است در دوران کودکی 
سروع شوند. اختلالات تکاملی یا اکتسابی نظیر ضربه به سر و 
فونت‌های سیسستم عصبی از علل دیگر حملات صرعی در این 
وران هستند. 

در سنین نوجوانی و آغاز جوانی بروز حملات صرعی 


(\) simple Febrile Seizure 
)۲( Complex Febrile Seizure 


)سول @Tabade‏ یا او 8g‏ رز دلارتیح‌بولات,یفش کی 


جدول HOY‏ : علل حملات صرعی در گروه‌های سنی مختلف 


بیماری‌های اکتسابی مغز شامل عفونت‌ها, تومورها سندرم‌های 
سوء مصرف يا مسمومیت الکل یا مواد مخدر بیشتر دیده می‌شود. 

ضربه به سر از علل شایعایجاد حمله در جوانی و بزرگسالی 
است و احتم ال بروز صرع بعد از ضربه به سر بهخصوص در 
صدمات نافذ سر یا کمای متعاقب ضربه بیشتر است . 

در سنین بالا حوادث عروقی مغز. ضربه به سرء تومورهای 
مغز و بیماری‌های دژنراتیو سیستم عصبی از علل مهم حملات 
صرعی هستند. 

حوادث عروقی مغز علت تقریبا نیمی از حمالات صرعی ایجاد 
Slax BA‏ تب کی اس .در حوادث عروقی مغز: 
حملات صرعی حاد بیشتر با ضایعات آمبولیک دیده می‌شود. اما 
a a. dase oon‏ اد واه سای Bio‏ 
حادثه عروقی بروز کنند. با انواع دیگر سکته‌های مغزی نیز دیده 
می‌شود. در cpl‏ سنین عوامل متابولیک نظیر کاهش يا افزایش 
قند خون, اختلالات الکترولیتی و نارسایی کلیوی از She‏ دیگر 
حملات صرعی هستند. 


@TabadoL-jozvahis 
با توجه به تنوع اشکال بالینی حمللات. بعید است که یک‎ 
بسم به تنهایی توجی‌گر تمام نواع حملات صرعی باشد. آنچه‎ 
پاتوفیزیولوژی حمله حدس زده می‌شسود عمدتا بر اساس‎ 0 
مه روی حیوانات و بررسی نمونه‌های پاتولوژی بیماران بوده‎ 
پاتولوژی به خصوص در بیماران مبتلا به‎ adh شایع‌ترین‎ . 
با کاهش نورون‌ها و‎ MTS cool MTS کانونی پیچیده.‎ » 
در قسمت هیپوکامپ لب گیجگاهی. مشخص می‌شود. علت‎ | 
مشخص نیست و ایسکمی به تنهایی توجیه‌گر این‎ MTS 2 

هنمی‌باشد. 
یافته‌های پاتولوژی در واقع ممکن است تغییرات ساختاری 
دی باشند که پس از حمللات صرعی مکرر ایجاد می‌شوند. 
تغییرات ساختاری به تنهایی مکانیسم ایجاد حمله صرعی 
شن نمی‌سازد. قطعا تغییرات فراوان داخل سلولی. تغییرات 
ء سلولی و ارتباطات سلولی در ایجاد حمله موّثر هستند. 
نکته کلیدی. ایجاد عدم تعادل بین تحریک و مهار گروهی 
رون‌ها است که باعث بروز Called‏ الکتریکی همزمان و نابجا 
بن سلول‌ها می‌شود. به طور طبیعی فعالیت الکتریکی سلول‌ها 
ay a‏ انتقال یون‌های مختلف از قبیل سدیم, پتاسیم, کلسیم 
راز غشاء سلولی است. هدایت این یون‌ها درغشاء نورون‌ها نه 
a‏ غلظت آنها در دو طرف غشاء بستگی دارد بلکه به فعالیت 
ها در کانال‌های روی غشاء و تأثیر نوروترانسمیترها بر غشاء 
وابسته است. به نظر می‌رسد سلول‌های گلیال نیز با توجه به 
ی که در تنظیم محیط بین سلولی دارند در ایجاد حمله صرعی 
ی داشته باشند. 
در ادامه به توضیح چهار تلوری در این مورد می‌پردازيم. 
۱- نوروترانسمیترها 
MLS‏ نوروترانسمیتر مهاری اصلی در مغز است. 
گیرنده‌های 0۸۸-۸ باعث جریان کلر به داخل سلول 
می‌شوند و در نتیجه باعث هیپرپلاریزاسیون و مهار غشاء 
می‌شوند. در حیوانات مهار گیرنده‌ه ای 6۸۸-۸ باعث 
حمله صرعی می‌شود. GABA-B (cl po pS‏ نیز esl‏ 
هیپرپلاریزاسیون غشاء از طریق تغبیر کارکرد کانال‌های 
پتاسیمی می‌شوند. اغلب سلول‌های حاوی GABA‏ در 
joy at‏ اینترنورون هستند. بدین مفهوم که باعث ارتباط 
نورون‌های لایه‌های مختلف قشر مغز می‌شوند و در مهار 
نورون‌های مغزی موّثر هستند لذا اختلال کارکرد آنان در 
sh‏ فعالیت تحریکی در قشر مغز مور است. 
علاوه بر نقش GABA‏ 4 عنوان یک نوروترانسمیتر 


)۲( (GABA) Gammaaminobutyric acid 


گرون» تاد 


See - 


- 
موّثر است. مات be PR‏ تحریکی 
مغز است. این نوروترانسمیتر دو نوع فعالیت تحریکی سریع 
و طولانی دارد. فعالیت تحریکی سریع توسط گیرنده‌های 
اينت" و AMPA‏ انجام می‌شود که در اغلب موارد 
کانال‌های سدیمی را تحریک می‌کنند. درحالی که فعالیت 
تحریکی طولانی به وسیله nos pS‏ ای (NMDA)‏ 
انجام می‌شود و باعث جریان یون کلسیم به داخل سلول 
می‌گردد. آنتاگونیست همه این گیرنده‌ها در اغلب موارد 
نقش ضدتشنج دارند. 

NMDA cL 2055 5‏ با یون Mg‏ مهار می‌شوند و 
کاهش یون منیزیم باعث تحریک این گیرنده‌ها و بروز 
تشنج می‌شود. 

۲- سلول‌های گلیال 

سلول‌های گلیال در مایع بین سلولی, مجاورت نزدیکی 
با نورون‌ها دارند. علاوه بر این سلول‌های گلیال بر تنظیم 
غلظت نوروترانسمیترها (با توجه نقشی که در برداشت آنها 
دارند) تأثیر می‌گذارند. LW‏ فعالیت آنها در بروز حمله صرعی 
آهمیت دارد. علاوه بر این سلول‌های گلیال غلظت یون‌های 
بین سلولی به خصوص پتاسیم را نیز تنظیم می‌کنند. 

۳ کانال‌های یونی 

در جدار نورون‌ها دو نوع کانال وجود دارد. نوع اول 
کانال‌هایی هستند که توسط یک واسطه شیمیایی از قبیل 
گلوتامات و يا 0۸3۸ فعال می‌شوند و نوع دوم کانال‌هایی 
می‌باشند که به علت تغییر پتانسیل غشاء و عبور پتانسیل 
عمل از آنها فعال می‌شوند. اختلال فعالیت کانال‌ها باعث 
اختلال در دپلاریزاسیون و رپلاریزاسیون نورون‌ها می‌شود. 
مدت‌ها بود که اختلالات ارثی این کانال‌ها به‌عنوان علت 
بیماری‌های عضله شناخته شده بود. ولی امروزه مشخص 
شده است که JMB!‏ کارکرد فعالیت کانال‌ها یا به اصطلاح 
کانالوپاتی‌ها علت بعضی انواع صرع است . 

-F‏ ژنتیک 
امروزه نقش عوامل ارثی در بروز بسیاری از انواع صرع 
شناخته شده است. مشکلی که در بررسی نقش ژنتیک در 
بروز صرع وجود دارد این است که اغلب انواع صرع‌های ارثی 
cde‏ پلی‌ژنتیک دارند لذا بررسی ژن‌های مولد آنان پیچیده و 
مشکل است و اغلب ارتباط اختلال ژنتیک با تابلوبالینی صرع 
نیز مهم است. ولی آمروزه با شناخته شدن ژن‌های مختلف 
کروموزرم انسانی رابطه آنان با بروز صرع روشن‌تر شسده 


)( Kainate 
(¥) N-Methyl-D- aspartate 


6 در سلول‌های رتیکولر تالاموس با تغییرات EEG‏ 
به شکل بروز امواج سوزنی موجی 9 بروز حملات منتشر 
همراه است. جالب است که دو داروی عمده کنترل‌کننده 
حمالات ۸۵۵06 یعنی سدیم والپروات و اتوسوکسماید هر 
دو باعث مهار کانال‌های کلسیمی تیپ 1 می‌شوند. 

درنهایت به نظرمی‌رسد عوامل ژنتیک و محیطی با تغییری 
که در فعالیت سلول‌های مغزی اعم از نورون‌ها و سلول‌های 
گلی ال ایجاد می‌کنند. فعالیست کانال‌های یونی و غلظت 
واسطه‌های شیمیایی تحریکی و مهاری را تغییر می‌دهند که 
این تغییر باعث می‌شود در گروهی از نورون‌ها به طور همزمان 
فعالیت الکتریکی با فرکانس Vu‏ ایجاد شود که اصطلاحا به آن 
LL! high frequency bursts of action potential‏ 
می‌گردد. اين فعالیت الکتریکی pogo‏ فرکانس بالا برای 
ایجاد حمله yb‏ در تعدادی از نورون‌ها همزمان به وجود OS]‏ 
وزمانی که این فعالیت بر فعالیت مهاری که با آن مقابله می‌کند 
غلبه as‏ عالائم بالینی حمله بروز می‌کند. 


تشخیص افتراقی حملات صرعی 
مواردی که در تشسخیص افتراقی قرار می‌گیرد در جدول ۵.۲ 
کر شده است اغلب این موارد با شرح حال و معاینه دقیق تشخیص 
ده می‌شسوند ولی گاه به بررسی دقیق‌تر و حتی پایش همزمان 
بدیوبی و EEG‏ 0 نیاز است در اینجا 99 تشخیص افتراقی را که 
میت بیشتری دارند توضیح می‌دهیم. 
الف- سنکوپ 
سنکوپ یک اختلال هوشیاری گذرا به همراه از دست 
دادن تون عضللانی است که به علت کاهش جریان خون مغز 
روی می‌دهد. سنکوپ آغلب با عامل خاصی مثل استرس 
روحی و يا تغییر وضعیت ناگهانی از خوابیده به ایستاده ایجاد 
می‌شود. طول مدت بی‌هوشی سنکوپ بسیار کوتاه و در 
حدود چند انیه است ولی در حمله صرعی معمولا بیهوشی 
چند دقيقه طول می‌کشد. حرکات تشنجی به صورت تونیک 
گاه در ابتدای سنکوپ دیده می‌شود, به خصوص اگر بعد از 
ایجاد سنکوپ فرد همچنان در حالت ایستاده و سر بالاتر 
از بدن باقی بماند. امکان حرکات تشنجی تونیک افزایش 
ub ge‏ (مثلا سنکوپ روی صندلی دندانپزشکی) ولی 
این حرکات بسیار کوتاه‌مدت و کمتر از ۱۵ ثانیه است. 
سطح پرولاکتین سرم نیز در تشخیص افتراقی کمک کننده 
است چرا که در تشسنج تونیک کلونیک و همچنین در حمله 
Complex Partial‏ در ۳۰ دقیقه اول بعد از حمله سطح 


)۱( Spike-wave 
(¥) Hypersynchronization 
)۳( Video EEG monitoring 


هموزر -@Tabadel‏ گروهتبالال‌جزوات پزشکی 


ب- حمله روانزاد؟ 

حمله روانزاد حمله‌ای شسبیه حمله صرع است که معمولا 
به دنبال مشسکلات روانپزشسکی بروز می‌کند و همزمان با آن 
فعالیت الکتریکی غیرعادی در مغز وجود ندارد. ببضی حرکات 
مثل حرکات جانبی سر. حرکات غیرقرینه و با دامنه زیاد اندام‌ها» 
حرکات چهار اندام بدون اختلال سطح هوشیاری, حملات 
پرتابی لگن و گریه در حین حملات بیشتر با حملات روانزاد 
همراهی دارد. نکته مهمی که در این حملات وجود دارداین است 
کهالگوی حملات در هر حمله با حمله دیگر تفاوت می‌کند در 
حالی که حمللات صرعی معمولا الگوی یکسانی دارند. با وجود 
این تشخیص حملات روانزاد از حمالات واقعی به خصوص در 
حمالات کانونی لوب فرونتال و تمپورال گاه بسیار مشکل است. 
دراين موارد پایش همزمان ویدئویی و EEG‏ کمک کننده است. 


در مواردی که تشخیص حمللات روانزاد داده می‌شود, احتمال 
وجودهمزمان حمله روانزاد و حمله واقعی رانیز بایددر نظرداشت. 
جدول ۵-۳: تشخیص افتراقی حملات صرعی 
ستکوپ 
سنکوپ وازوواگال حملات ایسکمی گذرا (tla)‏ | 
یقن TIA‏ در فلمرو شریانبازیار .| 
بیماری‌های دریچه‌ای قلب | 
هیپوتانسیون آرتوستاتیک 
اختلالات روانی اختلالات خواب 
حملات روانزاد (تشنج (CIS‏ نارکولیسی.کاتاپلکسی | 
حملات پانیک | میوکلوتوس خوش‌خیم Ae‏ | 
مرو ops‏ | ۱ 
اختلالات متابولیک | | 
_/SIIBlackout‏ | 
هیوگلیسمی | ۱ 
هیبوکسی ۱ 
داروهای توهم‌زا | اختلالات حرکتی 
gum‏ کلسمی } ائواع تیک 
هیپوتیروئیدی کره آنتوز حمله‌ای 
هیپرتیروشدی میوکلونوس غیرصرعی 
هییوناترمی 
هییرناترمی | 
آورمی 
انسفالویاتی کیذی | 
i‏ 
| حملات اگهانی در بجه‌ها | 
ریسه | 
میگرن وحشت خواب 
میگرن ples‏ با منگی راه رفتن در خواب | 
میگرن بازبر میگرن توأم با دردهای دوره‌ای شکمی, 
و استفراغ 
وقفه تتفسی 
سرگیجه‌های حمله‌ای خوش خیم 


| 
۱ 


)۴( Psychogenic Seizure 


6 dol jo 
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شکل ۵-۵: محل قرارگرفتن الکترودها روی سر در الکتروانسفالوگرافی 


۱ ۳ 

تشخیص حملات صرعی . عمدتا بالینی و متکی بر اطلاعاتی 
بت که در خصوص زمان حمله و مدتی قبل و بعد از آن (یعنی 
دروم اورا و حالت‌های بعد از حمله) اخذ می‌شود. 

هرگاه حمللات تی‌پیک و شرح‌حال قابل اعتماد موجود باشد 
توان تنها براساس شرح‌حال تشخیص حملات صرعی را داد. 
برای اثبات پاراکلینیکی آن, افتراق بین انواع مختلف حملات 
ز در موارد مشکوک. الکتروانسفالوگرافی ضروری است. 

برای آشنایی مختصر با EEG‏ خواننده محترم را به بخش 
کلینیک ارجاع می‌دهیم. 

هرگاه شسرح‌حال و EEG‏ نتوانند تشخیص قطعی حملات 
,عی را ممکن سازند و نیز در حملات صرعی مقاوم به درمان 
ویی که احتمال می‌دهیم اقدامات جراحی ضرورت پیدا کند. 
,وشی به نام Video-EEG monitoring‏ استفاده می‌شود. 
, روش مانیتورینگ هم‌زمان حرکات بیمار و فعالیت الکتریکی 
رتکس مغز اوست که در مراکز فوق تخصصی اپیلپسی قابل 
نام است اما ما در این کتاب. از ذکر جزئیات آن پرهیز می‌کنيم. 
obey!‏ 

درمان بیماری که صرع دارد ly lt‏ هميشه چندین جنبه دارد و 
مل درمان بیماری‌های clang}‏ که ole‏ این حملات بوده‌اند. 
GLE‏ ورزیدن از عوامل تشدید کننده, درمان حمللات صرعی عود 
نده با داروهای ضدصرع یا با جراحی و توجه به یکسری مباحث 
ایکولوژیک و اجتماعی در اين رابطه است. برنامه‌های درمانی 
+ دلایل گوناگونی مانند le‏ صرع, تنوع حمالات. متفاوت بودن 
ات درمانی و سمی داروهای ضدصرع در بیماران مختلف فرق 
AIS,‏ و تقریبا در همه موارد. نورولوژیستی که در درمان Exe‏ 
تربه داشته باشد نحوه درمان را طراحی و استراتژی درمانی را 
ش‌بینی می‌کند. علاوه بر cl‏ بیمارانی که صرح مقاوم به درمان 
بی دارند یا بیمارانی که چندین نوع مختلف از داروهای ضدصرع 
نیاز دارند باید به طور منظم زیر نظر نورولوژیست باشند. 


ی 


گروم تبلطهبعووات ۳ 


esa Mas‏ متحمی را بتک اقلا 

۳ توب ی Sei‏ 
برطرف کردن این اختلال و پیشسگیری کردن از عود مجدد 
آن خواهد بود. درمان با داروهای ضدصرع در این گونه موارد 
معمولا ضرورت ندارد مگر این که این اختلال متابولیک را 
به سرعت نتوان تصحیح کرد و بیمار در معرض حملات 
صرعی بیشتری باشد. 

اگریک دارو علت alan‏ صرعی بیمار اد Ste)‏ 
تلوفیلین يا یک داروی غیرمجاز (GSES Je‏ درمان. 
اجتن اب ورزیدن از آن است و معمولا نیازی به داروهای 
ضدصرع نیست مگر این که حمللات صرعی بعدی در نبود 
چنین عوامل ایجاد کننده‌ای اتفاق بیفتند. 

حملات صرعی که به علت یک ضایعه ساختاری مقل 
تومور, ناهنجاری عروقی, یا آبسه منزی ایجاد شوند. ممکن 
است متعاقب درمان مناسب ضایعه زمینه‌ای, عود نکنند. با 
وجود این علی‌رغم جراحی و برداشتن این ضایعات ساختاری 
ممکن است کانون صرع در بافت‌های اطراف محل ضایعه 
باقی بماند و یا خود به خود dy‏ علت گلیوز"" یا سایر پدیده‌های 
ناشی از جراحی. رادیاسیون b‏ روش‌ه ای درمانی دیگر, 
کانون صرع‌زای جدیدی ایجاد 298 بنابراین اکثر Ablow‏ 
حداقل برای یک‌سال روی درمان ضدصرع Bb‏ خواهند ماند 
و فقط در صورتی تلاش برای قطع این داروها صورت خواهد 
گرفت که بیمار طی این مدت هیچ حمله‌ای را تجربه نکند. در 
صورتی که حمللات صرعی به دارو مقاوم باشند بیمار ممکن 
است با جراحی کانون صرعزا و برداشتن آن بهبود یابد. 

ب- اجتناب از عوامل تشدید کننده 

متأسفانه راجع به عوامل ویژه‌ای که در وقوع حمله دخیل 
هستند. اطلاع دقیقی در دست نیست. بعضی بیماران می‌توانند 
موقعیت‌های خاصی را که ممکن است آستانه حملات صرعی 
آنها را پایین آورد ذکر کنند. پس لازم است از این موقعیت‌ها 
اجتناب ورزن د, مثلا در بیماری که با محرومیت از خواب 
دچار حمله صرعی می‌شود باید به منظم بودن برنامه خواب 
تأکید شود. بسیاری از بیماران به رابطه بین نوشیدن الکل 
و حمللات صرعی خودشان پی می‌برند. که بسته به نوع آن 
باید به تغییر عادات نوشیدن مشروب پرداخت. همچنین به 
ندرت بیمارانی یافت می‌شوند که حمللات صرعی آنها فقط با 
تحریکات خاصی مثل مانیتور بازی‌های ویدئوبی, موسیقی. 
یا صدای خاصی ایجاد می‌شود؛ این‌ها بیمارانی هستند که 
صرع‌ه ای بازتاببی (Reflex epilepsy)‏ دارند. اگر رابطه‌ای 


)۱( Gliosis 


—_ سس و‎ eres) 
»@Labadol,.jozveh.. 
کاهش استرس کارایی دارند. مثل ورزش: دارو و یا مشورت با‎ 
روانپزشک ممکن است مفید واقع شوند.‎ 

ج- درمان با داروهای ضدصرع 

این روش محور درمانی اکثر بیماران مبتلا به صرع است. 
برای اینکه حملات صرعی بیمار کنترل شسود ولی علائم 
مسمومیت دارویی در وی ایجاد نشسود باید اصول زیر را به 
کار گیریم. 

۱ تا جایی که امکان دارد یک دارو تجویز کنیم. 

۲ دوز دارو را تا حدی که حملات بیمار را کنترل کند بالا ببریم 
و در صورتی که علائم مسمومیت دارویی بروز کرد دوز دارو 
و 

۳-در صورتی که دارو فقط در دوز توکسیک حملات بیمار را 
کنترل کند. صلاح است داروی بیمار را عوض کرد. 

۴ به خاطر داشته باشیم که سطح درمانی co pus‏ داروی 
ضدصرع راهنمای ما است ولی جنبه مطلق ندارد و بحضی 
oe‏ با غللت‌های سرمی کمتر از سطح درمانی و بعضی 
دیگر با غلظت بیشتر از سطح درمانی و بدون آنکه آثار 
مسمومیت دارویی داشته باشند. حملاتشان کنترل می‌شود. 

۵ فقط در مواردی که درمان تک دارویی ناموفق است: 
استفاده کردن از دو دارو را مدنظر قرار می‌دهیم. 

۶ به خاطر بسپاريم که بعضی بیماران وقتی دو دارو را استفاده 
می‌کنند به دلیل واکنش‌های تقابلی داروها بیشتر از وقتی که 
یکی از آنها را استفاده می‌کنند دچار حمله صرعی می‌شوند. 

۷-به ob‏ داشته باشیم که افراد جوان. مسن , زنان حامله و 
بیمارانی که بیماری‌های مزمن به خصوص بیماری‌های 
کبدی و کلیوی دارند نسبت به افراد سالم و افراد بزرگسال 
و خانم‌هایی که حامله نیستند در متابولیزه کردن داروها 
توانایی‌های متفاوتی دارند. 

عامل مهم در طراحی درم ان دارویی, تعیین نوع حمله 
law‏ است. داروهای ضدصرع ale‏ انواع مختلف صرع فعالیت 
متفاوتی دارند. با وجود این بین بسیاری از داروهای ضدصرع 
همپوشانی" قابل ملاحظه‌ای وجود دارد. به نحوی که درمان 
انتخابی اغلب بسته به نیازهای ویژه بیمار. به خصوص بسته به 
عوارضی که در بیمار ممکن است ایجاد شود تعیین می‌شود. 
چه زمانی داروی ضدصرع را شروع کنیم؟ 
در هر بیماری که حملات صرعی عود کننده با علت نأمعلوم 

,دیا یک علت مشخص برای حملات وی معلوم می‌شسود ولی 
ی‌توان آن رابرطرف نمود. بایدداروشروع شود. این که در بیماری 


0۳ 9 range 
(¥) Monotherapy 
(¥) Overlapping 
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به cde‏ بعضی عوامل خارجی که مغز را تحت SE‏ قرار می‌دهند 
ایجاد شده باشد Mie)‏ مسمومیت دارویی. قطع شدن بعضی داروها 
و محرومیت از خواب) یا به علت بیماری‌های سیستمیک که موقتا 
مغز را تحت SU‏ قرار می‌دهند (مثلا هیپوگلیسمی. هیپوکسی . 
سنکوپ. هیپوناترمی). در صورتی که با اختلالات فوق برخورد 
مناسبی صورت گیرد حمله صرعی بیمار © dg‏ نمی‌کند, بنابراین 
نیازی به تجویز مداوم داروی ضدصرع نیست. در حالی که وقتی 
حمله صرعی بیمار ثانوی به ضایعه‌ای مغزی مثلا ضربه مغزی: 
سکته مغزی ی نگوپلاسم باشد (صرع سمپتو ماتیک) یا به علت یک 
صرع ایدیوپاتیک ایجاد شده باشد (بدون علت مشخص ولی تکرار 
شونده) خطر عود این حمالات افزايش می‌یابد. 

بیماری که به علت ضایعه شناخته شده سیستم اعصاب مرکزی 
(تومور, عفونت یا ضربه سر) فقط یک حمله صرعی را تجربه کرده 
باشد اما صرع‌زا بودن این ضایعه تقریبا قطعي باشد. باید تحت 
درمان قرار گیرد. خطر عود در بیماری که ظاهرا حمله صرعی بدون 
علت یا برانگیخته نشده‌ای("را تجربه کرده است معلوم نیست و در 
۲ ماه اول بعد از اولین حمله, بین ۳۱-۷۱/بوده است. این تفاوت 
گسترده به دلیل انواع مختلف حمله صرعی و متنوع بودن علل 
زمینه‌ای در مطالعات اپیدمیولوژیک می‌باشد. ریسک فاکتورهای 
عود حمله که مورد قبول عموم قرارگرفت‌اد شامل: 

* معاینه نورولوژیک غیرطبیمی 

* حملات صرعی که dy‏ صورت صسرع پایدار " تظاهر کرده 

* فلج متعاقب حمله 

* سابقه قوی حملات صرعی در خانواده بیمار وجود داشته 

باشد. 

* نوار مغزی غیرطبیعی باشد. 

MRI *‏ غیرطبیعی 
اکثر بیمارانی که یک یا بیش از یکی از عوامل فوق را داشته 
باشند باید مورد درمان قرار گیرند. مسایلی مثل استخدام, رانندگی 
و غیره در تصمیم‌گیری برای این که دارو شروع کنیم یا خیر دخیل 
هستند. Mio‏ بیماری که یک حمله منفرد ایدیوپاتیک را تجربه 
کرده‌است و شغل وی به رانندگی کردن وی خیلی وابسته باشد 
ممکن است ترجیح دهد داروی ضدصرع مصرف کند تا عود حمله 

صرعی به از دست دادن گواهینامه رانندگی وی منجر نشود. 


۳ Controversy 

(0) Single Seizure 

(*) Unprovoked 

) Status epilepticus 

(A) Postictal todd’s paralysis 


@Tabadol_jozvehu. 
اسید.‎ Sg lg gid داروه ای قدیمی مثل‎ 
مازپین و اتوسوکسیماید معمولا به عنوان داروهای رده اول‎ 
سوب می‌شوند. چون این داروها روی هم رفته به اندازه‎ 
SE های ضدصرعی که اخیرا وارد بازار شده‌اند موّثر و درعین‎ 
یار ارزانتر هستند. از داروهای جدیدتری که در دهه گذشته در‎ 
LO رس قرار گرفته‌اند در حال حاضر به عنوان داروی کمکی‎ 

ی جایگزین "" استفاده می‌شود. 
علاوه بر تأثیرپذیری ۳" سایر عواملی که در انتخاب یک دارو 
وان بهترین دارو برای یک بیمار نقش دارند. راحت بودن 
رف دارو (مثلا یک‌بار در روز در مقابل سه یا چهار بار در روز) 
ارض احتمالی دارو است . تقریباً همه داروهای ضدصرعی که 
رات استفاده می‌شوند می‌توانند عوارض وابسته به دوز مشایههی 
ر خواب‌آلودگی, آناکسی و دوبینی ایجاد کنند. در اين موارد بیمار 
به خوبی تحت نظر قرار گیرد تا در صورت وقوع این عوارض 
le‏ مشخص و برطرف شوند.اکثر این داروها ممکن است موجب 
od,‏ ایدیوسنکراتیک مثل بثورات sale‏ دپرسیون منز استخوان 
باتوتوکسیسیتی شوند. با این که این گونه عوارض نادر هستند ولی 
ننگام انتخاب دارو برای بیمار باید به دقت مورد توجه قرار گیرند و 
ران پیش از شروع یک دارو sly‏ تعیین ارقام پایه "و حین تجویز 
Adal‏ و همچنین حین افزایش دوز دارو نیاز به تست‌هایی نظیر 
ارش کامل خون(۵ و تست‌های عملکرد کبدی دارند. 

کاربامازپین یا فنی‌توئین داروی انتخابی رده اول برای درمان 
لات صرعی موضعی و همچنین حملات موضعی که به 
ثانوی جنرالیزه sign‏ می‌باشند. روی هم رفته اين دو داروبه 
.اندازه موثرند ولی از نظر فارماکوکینتیک و آثار سمی تفاوت‌هایی 
د که این تفاوت‌ها عامل تعیین‌کننده اصلی در استفاده نمودن از 
ادر یک بیمار خاص است. فنی توئین نیمه عمر طولانی‌تری دارد 
ن حسن را دارد که می‌توان آن را یک‌بار در روز استفاده نمود. در 
ی که کاربامازپین را باید دو یا سه با در روز تجویز نمود ell)‏ این 
ویک شکل خیلی گران‌تر و آهسته رهش نیز دارد). 

یک امتیاز کاربامازپین این است که رابطه بین دوز اين دارو 
بطوح سرمی و توکسیک آن یک رابطه خطی است در حالی 
فنی توئین خصیصه کینتیک اثباعی دارد به نجوی که افزایش 
cot‏ دوز فنی‌توئین, SVL‏ از دوز نگهدارنده استاندارد آن می‌تواند 
ارض چشمگیری ایجاد کند و این یکی از علل مهم مسمومیت 
بت توئین است.استفاده یت یا یت باعوارض 


(\) Add-on 
)۲( Alternative 

۲ Efficacy 

(f) Baseline values 

(a) CBC 

(F) Secondary generalized 


Baar 


او وف همرهاست chloe‏ جوانی که 
مه ی NE‏ یبن ی 
آن اجتناب می‌شود. نیمه عمر فنی‌توئین ۱۲۰۳۶ ساعت, دوز شروع 
آن ۲۰۰ میلی‌گرم و دوز نگهدارنده آن ۳۰۰-۴۰۰ میلی‌گرم در روز 
است که به صورت ۱-۲ بار در روز استفاه می‌شود. سطح درمانی آن 
۱۰-۰ میکروگرم در میلی‌لیتر است. 

درحال حاضر بسیاری از دست ان درکاران لاموتریژین يا 
کاربامازیین را برای حمللات صرعی کانونی بدون و یا با جنرالیزه 
شدن به کار می‌برند. 

گاباپنتین .توپیرامات, تیاگابین و فنوباربیتال داروهای دیگری 
هستند که در حال حاضر برای درم‌ان حملات صرعی موضعی 
یا حملات صرعی موضعی که به طور ثانوی جنرالیزه Big‏ 
مورداستفاده قرار می‌گیرند. 

توصیف مشخصات همه داروهای ضدصرع در این مبحث 
نمی‌گنجد لذا ay‏ ذکر مشخصات برخی از آنها اکتفا می‌کنيم. 

۱- کاربامازیین 

می‌تواند لکوپنی, آنمی آپلاستیک یا هپاتوتوکسیتی 


ایجاد کند. بنابراین در بیمارانی که مستعد این عوارض 
هستند توصیه نمی‌شود. 
جدول ۵-۴: مشخصات داروهای Epes‏ 
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)( Cosmetic 


رایس ان ستر و است چ 


—Oitabadel.jozvahu‏ گروه‌شبادله. جزوات پزشکی 


دار آن به آرامی افزایش داده می‌شود. 

۲- والپروئیک اسید 

درحال حاضر بسیاری از دست اندرکاران این دارو را داروی 
خابی رده اول در حمالات صرعی ایدیوپاتیک می‌دانند. 
مچنین این دارو جایگزین موّثری برای حملات صرعی موضعی 
ی از بیماران و به خصوص حملات موضعی که به طور ثانوی 
رالیزه می‌شوند است. 

علاوه براین والپروات بهترین داروی انتخابی رده اول 
مان حملات صرعی جنرالیزه Vaal‏ تونیک کلونیک است 
راین رابطه به ترتیب لاموتریژین , کاربامازپین و فنی توئین 
رده‌های بعدی قرار می‌گیرند). اسیدوالپروئیک به خصوص 
حملات صرعی ۵۵00106 میوکلونیک و آتونیک نیز موثر 
ست. بناباین به طورکلی داروی انتخابی بیمارانی است که از 
سندرم‌های صرعی جنرالیزه رنج می‌برند و مخلوطی از انواع 
مللات صرعی را تجربه می‌کنند. 

در مواردی که نیمی از ترکیب والپروات از ملح سدیم PSL‏ 
بارض گوارشسی آن کمتر می‌شود. اسیدوالپروتیک به ندرت موجب 
رسیون منز استخوان و هپاتوتوکسیتی قابل برگشت می‌شود و 
ست‌های آزمایشگاهی برای بررسی مسمومیت آن لازم است. از 
jase‏ این دارو در بیمارانی که دپرسیون مغز استخوان و بیماری SAS‏ 
لی داشتهند ub‏ اجتتاب نمود.نارسایی کبدی کشن Mos‏ غیرقایل 
گشت. بیشتر عارضه ایدیوسنکراتیک این دارو است تا این که یک 
رضه وابسته به دوز باشد, خطر این عارضه در بچه‌هایی که سن کمتر 
دو سال دارند بیشتر از همه گروه‌های سنی است و به خصوص وقتی 
این بیمارن داروهای ضدصرع دیگر مصرف کنند یا سایراختلالات 
رشتی متابولیسم داشته باشند این خطر افزایش می‌یابد بنابراین در 
سیرخواران و بچه‌های کوچک تجویز اسیدوالپروئیک وقتی معقول 
بت که فواید آن بیش از عوارض دارو باشد. 


۳ لاموتریژین 

به نظر می‌رسد که لاموتریژین روی هم رفته تأثیرپذیری 
بیه به داروهای استاندارد داشته باشد و در حال dy polo‏ صورت 
ک درمانی به کار برده می‌شود. همه بیماران به خصوص بچه‌ها 
ید حین مرحله شسروع دارو به دقت از نظر بروز بثورات جلدی ۳ 
ربوط به لاموتریژین تحت نظر sal‏ علاوه بر این وقتی که 
موتریژین رابه والبروتیک اسید اضافه می‌کنند دوز شروع 
رو باید خیلی کم باشد چون اسید والبروئیک Sle‏ متابولیسم 
موتریژین می‌شسود و به این ترتیب نیمه عمر آن را به طور 


(\) Primary generalized 
(¥) Depakote 

(*) Fatal hepatic failure 
(f) Rash 


بعضی بیماران به دلیل بالارفتن خلق و بیداری هنگام استفادهاز 
این جارواحماش وضایت Sj‏ که uss, copay‏ این elidel‏ به 
اثر ضدتشنجی آن ندارد. گفتنی است که در برخی موارد لاموتریژین 
ممکن است سبب تشدید میوکلونوس در 111110 شود. 

هر چند لاموتریژین در اختلالات صرعی فوکال مورد تأیید 
قرار گرفته است ولی به نظر می‌رسد که در سندرم‌های صرعی که 
مخلوطی از انواع حمللات صرعی جنالیزه هستندمثل 3168 و 
pS ppt‏ گاستونیز مور است: 

۴-گاباپنتین 

ازایین نظر ALS‏ تداخل خارویی نضذارد بی‌نظیر است gli‏ 
خصوص به صورت درمان اضافی و در بیمارانی که به ویژه به 
عوارض plo‏ داروها حساس هستند مفید است. 

۵- فنوباربیتال 

تا همین اواخر فنوباربیتال و سایر بارییتورات‌ها به کرات به 
عنوان داروی رده اول برای بسیاری از انواع صرع مطرح بودند. 
باربیتورات‌ها در بزرگسالان به طور شایعی خوابآلودگی و در 
بچه‌ها بیش‌فعالی ایجاد می‌کنند و تغییرات شناختی آنها در مجموع 
استفاده از این ترکیبات را به مواردی محدود می‌سازد که هیچ درمان 
جایگزین مناسب دیگری برای بیمار وجود نداشته باشد. 

-F‏ اتوسوکسماید 

داروی ارجح sly‏ درمان حملات صرعی GLE‏ ساده 
ولی روی حملات صرعی تونیک کلونیک و موضعی She‏ نیست. 
آتوسوکسماید به‌ندرت موجب دپرسیون jo‏ استخوان می‌شود لذا 
شمارش کامل خون به صورت دوره‌ای توصیه می‌شود. نیمه عمر 
آن ۲۰-۶۰ ساعت و دوز آن 08/2 ۲۰۰۴۰ است در بچه‌هایی که 
سن بیشتر از مش سال is ib‏ دوز ۵۰۰میلی‌گرم روزانه در 
دو دوز منقسم تجویز می‌شود که به تدریج بسته به پاسخ بالینی 
و EEG‏ حداکثر تا ۱۵۰۰میلی‌گرم در روز افزایش داده می‌شسود. 
سطح درمائی آن ۵۰-۱۰۰ میکروگرم در میلی لیر است. 

Exe روش‌های درمانی‎ plo 

الف- کورتیکواستروئیدها 

کورتیکواستروئیدها نقش خاصی در درم ان صرع دارند. هم 
g ACTH‏ هم پردنیزولون به عنوان درمان‌های رده اول اسپاسم 
شیرخواران ۱" استفاده شده‌اند.داروهای ضدصرع جدید ممکن است 
استفاده از استروئیدها را در مقام دوم قرار دهند. کورتیکواستروئیدها 
در موارد مقاوم سندرم لنوک سگاستو و آفازی اپیلتپیک اکتسابی 


9 است 


0 epilepey 
(ع)‎ Uncomplicated absence seizure 
(Y) Infantile spasms 


~@;Laba del: JOZver.. 
دودیت استفاده از این داروها عوارض آنها است.‎ 

ب مها رکندههای آنزیم کرنیک Insel‏ 

استازولامید به عنوان درمان کمکی در سندرم لنوکس 
توو Absences Me>‏ استفاده می‌شود. 

ج- رژیم کتوژنیک 

از گذشته‌های دور اثر روزه‌داری روی بعضی حملات صرعی 
وم شده است. رژیم پرچربی کم پروتئین و کم کربوهیدرات 
ی نگهداری حالت کتونی پایدار و اسیدوز خفیف, به آنچه در 
منگی دیده می‌شود شباهت بسیار دارند. در این رژیم. مقدار 
بری که با مواد چربی تامین می‌شسود, چهار برابر مجموعه 
.ی است که با کربوهیدرات‌ها و پروتئین‌ها تأمین می‌شسود. 
م کتوژنیک در گروهی از بیماران که به داروهاي ضدصرع 
ee‏ نداده‌اند ممکن است مفید واقع شود و معمولا در بچه‌ها 
یی دارد. یک سوم تا یک چهارم بیماران به‌علت آن که از این 
م سودی نمی‌برند آن را ادامه نخواهند داد. عوارض آن شامل 
ch‏ و بی‌حالی, دردهای شکمی. اسیدوز و سنگ AWS‏ است و 
لالات متابولیک زمینه‌ای بیمار نیز ممکن است تشدید شوند. 
۵ جراحی 

تقریبا ۲۰۰۳۰ از بیماران صرعی علی‌رغم تلاش‌هایی که 
ی پیدا کردن یک رژیم ترکیبی موّثر از داروهای ضدصرع انجام 
گیرد به درمان طبی مقاوم هستند. برای بعضی از اینها جراحی 
نهایت Sho‏ است و تعداد حمللات آنها را به طور چشمگیری کم 
AS,‏ و حتی ممکن است کنترل کامل حملات را به دنبال داشته 
سد. ارزش بالقوه جراحی به خصوص زمانی معلوم می‌شود که 
ار سندرم صرعی داشته باشد که به دارو مقاوم باشد. در این 
+ موارد. به جای آن که سال‌ها به درمان طبی ادامه دهد و 
کلات روانی و اجتماعی حملات صرعی را تحمل نماید. بهتر 
ت برای ارزیابی جراحی به مراکز خاص ارجاع داده شود. 
شایع‌ترین نوع جراحی در بیمارانی انجام می‌شود که Exe‏ 
وب تمپورال دارند که قسمت انترومدیال لوب تمپورال آنها 
اشته می‌شود(. یا جراحی آنها محدودتر و فقط هیپوکامپوس 
میگدال را در بر می‌گیرد. حملات صرعی را که از نواحی خارج 
وب تمپورال منشاء گیرند با برداشتن یک ناحیه نثوکورتکس 
رداشتن ضایعه‌ای که به طور دقیق مشسخص شده می‌توان 
مان Mages‏ وقتی که نتوان آن ناحیه قشر مغز را برداشست 
چندین ناحیه در زیر نرم شامه ارتباطات را قطع می‌کنند. 
سی‌ارتباطات موجود در خود قشر مغز در آن ناحیه قطح 
شوند و به این ترتیب از انتشار حمله صرعی 


(\) Temporal lobectomy 
() Lesionectomy 


eS‏ تج یز تس ار 
تومستبادل جزوات پزشکی 
برداشتن یک Po Kos‏ یا برداشتن Ae‏ لوب در 
بعضی بیماران و در مواقعی که بیماران به علت اختلالات یک 
نیمکره مثل مگال‌انسفالی" یا سایر اختلالات دیسپلاستیک. 
حمللات صرعی شدیدی دارند انجام می‌شود. در حملات تونیک 
ی آتونیکی که‌بیمار را ناتوان نموده‌اند(مثلاً ppt‏ لسوکس 
گاستو). عمل جراحی قطع نمودن کورپوس کال وزم" انجام 
می‌گیرد. 
ه- تحریک عصب واگ OVNS‏ 
روش درمانی دیگری است که در بیمارانی که صرع مقاوم 
به درمان دارند و برای جراحی مغز کاندید مناسبی نیستند به کار 
برده می‌شسود. در این روش یک الکترود در ناحیه میانی گردن ٩"‏ 
روی عصب واگ سمت چپ گذاشته می‌شود و این الکترود توسط 
یک مولد زیرجلدی که در زیر ناحیه ترقوه‌ی چپ کار گذاشته شده 
و تحریک می‌شسود. این مولد به نحوی برنامه‌ریزی می‌شود که 
تکانه‌های الکتریکی متناوب dy‏ عصب واگ وارد کند. 
مکانیسم دقیق عمل VNS‏ معلوم نیست ولی مطالعات 
تجربی نشان داده است که تحریک هسته‌های عصب واگ به 
فعال شدن راه‌های قشری و تحت قشری منجر می‌شود و بدین 
ترتیب آستانه تشسنج را بالا می‌برد. ظاهرا در عمل. اثرببخشی 
بیشتر از داروهای ضدصرع جدید نبوده است. اثرات سوء 
این جراحی نادر است و شامل عوارض ناشی از تحریک مولد, 
به صورت خشونت موقت MM ro‏ سرفه و تنگی نفس است که 
معمولا این عوارض خفیف هستند و به خوبی Jord‏ می‌شوند. 
در پایان bE Lb‏ نشان کرد که هر چند در اکثر بیماران حمللات 
صرعی به‌ندرت اتفاق می‌افتد ولی اثرات روانی صرع هميشه برای 
آنها SUS ute‏ را به همراه دارد. از دست دادن گواهینامه رانندگی 
و SES‏ و ازبین رفتن موقعیت آنها در گروه هم‌سن, ممکن است 
بیشتر از حملات صرعی این بیماران را تحت SE‏ قرار دهند. علاوه 
بر این اضطرابی که به علت این مشسکلات روانی ایجاد می‌شود 
ممکن است حملات صرعی این بیمار را تشدید AS‏ بنابراین صرع 
مشکلات روانی slow‏ را تشدید AS go‏ و پزشک باید برای کمک به 
بیمار در این رابطه آماده باشد و اهمیت بیماری و اثرات آن را روی 
رائندگی, استخدام و سایر مسایل اجتماعی بداند و این فرصت را به 
بیمار بدهد که مشکللاتش را شرح دهد. از نظر روانی بیمار را حمایت 


(¥’) Multiple subpial transsection 
(f) Hemispherectomy 

(0) Multilobar resection 

(*) Megalencephaly 

(V) Corpus callosotomy 

(A) Vagus nerve stimulation 

(A) Mid-cervical 

)۱۰( Transient hoarseness 


یی وس بیس یی 
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کز مشاوره‌ی سای آماده باشد. 


سرع پایدار( 

وضعیت صرع پایدار به حالتی گفته می‌شود که مکانیسم‌های 
رل مفزی که به طور معمول قادر به جلوگیری از تکرار یا 
لانی‌شدن حمله صرعی است کارآیی خود را از دست بدهند. 
نتیجه یا حمله صرعی IV gb‏ می‌شود و یا بیمار به طور مکرر 
ار حمله می‌شود و در فواصل حمله‌ها , هوشیاری Sol‏ خود را 
انمی‌کند. 

صرع پایدار انواع متفاوت دارد. حملات صرعی به صورت 
کات موتور Mo jullie‏ حمله فوکال ساده, حمله پسیکوموتور و 
Absence (Nonconvulsiv‏ همگی می‌توانند به شکل مکرر 
بایدار در آیند dy‏ از همه خطر ناک‌تر اسستاتوس تشنج‌های 
رالیزه است و کم خطرترین. استاتوس Absence‏ است. 
-تاتوس پسیکوموتور می‌تواند موجب فراموشی يا اختلالات 
گر شناختی شود. 

تشنج جنرالیزه اگر به شسکل پایدار در آید علاوه بر عوارض 
زی, به دلیل عوارض عمومی مثل اسیدوز, افت فشار خون. 
نظمی ضربان قلب. میوگلوبینوری و سیب کلیوی و ریوی 
,تواند مشسکلات جدی و برخی مواقع جبران ناپذیر برای بیمار 
4 چا بگذارد و یا منجر dy‏ مرگ شود. لذا استاتوس Epo‏ یک 
ژانس نورولوژی است و باید هر چه سریع‌تر درمان شود. 

شایع‌ترین ede‏ استاتوس صرع, قطع یا نامنظمی در مصرف 
وی ضدصرع است ولی fle‏ عفونی. سیستمیک و مفزی. 
تلالات الکترولیتی (کاهش کلسیم و کاهش يا افزایش سدیم 
بن. کاهش یا افزایش گلوکوز خون) ضربه «este‏ ضایعات 
ختاری مغزی شامل هماتوم مغزی یا خونریزی زیرعنکبوته و 
مور مغزی را نیز باید در نظر داشت. 

برخورد اولیه با صرع پایدار 
۱ بیمار باید بر روی سطح صاف و نرم قرار داده شود تا از 

صدمات احتمالی به دلیل سقوط یا ضربه سر و یا ضربه به 

سایر قست‌های بدن محفوظ باشد. بیمار باید به پهلو و به 

شکلی قرار داده شود که احتمال آسپیراسیون محتویات معده 

و ترشحات مجاری تنفسی کاهش Wb‏ 


)۱( Status Epilepticus 
(¥) Convulsive 


بویت 


۱ wee ۳۹۹ زرا‎ 5S 
Peart ehee حیاتی دقت کرد :در اوایل‎ ede eed 


است افزایش فشار خون و در ادامه به تدریج افت فشار خون 
اتفاق بیفتد که در صورت کاهش شدید فشار خون. درمان هر 
de‏ سریع‌تر ضروری است. دمای بدن در اوایل ممکن است 
افزايش یابد اما در صورت طولانی شدن وضعیت استاتوس ‏ 
کاهش دما روی خواهد داد. افزایش دمای بدن می‌تواند 
متابولیسم مغزی را افزایش دهد و وضعیت بی‌ثبات مغزی را 
بدتر کند. احتمال بروز آریتمی قلبی در طی وضعیت استاتوس 
وجود دارد و ممکن است نیاز به درمان پیدا کند. 
۴ باید به سرعت برای بیمار رگ گرفته شود و ley?‏ شروع 
شود. در مواردی که حاضر شدن جواب آزمایش قند خون 
به سرعت امکان پذیر نباشد و یا به آنسفالوپاتی ورنیکه 
مشکوک باشسیم. اولین اقدامات درمانی ما تجویز تيامین 
و دکستروز وریدی خواهد بود (بر اساس پروتکل درمانی 
جدول ۵-۵). 
در رابطه با داروهای ضدتشنج ابتدا باید داروی سریع اثر 
مانند لورازپام یا دیازپام تجویز شود. در مواردی که فقط دیازپام در 
دسترس باشد به دلیل این که نیمه عمر She‏ آن برای جلوگیری 
ز تشنج کوتاه است ALL‏ بلافاصله از داروی فنی توئین به صورت 
وریدی استفاده نمود. باید به ob‏ داشت فنی توئین در محلول 
قندی انفوزیون نشود زیرا رسوب می‌دهد. 

حتما لازم است نمونه خون وریدی برای سنجش گلوکز, 
کلسیم. الکترولیت‌های سرم, تست‌های خونی عملکرد کبد و 
als‏ و شمارش گلبول‌های خون گرفته شود و در صورت شک به 
مسمومیت‌ها, نمونه خون از این جهت نیز فرستاده شود. 

در صورت تداوم تشنج, لازم است بیمار به ise‏ 
مراقبت‌های ویژه منتسقل شود و داروه ای فنو باربیتال یا 
میدازولام تجویز شود. این داروها می‌توانند موجب توقف تنفس 
شوند om 1D)‏ است لوازم حمایت تنفس در Lad]‏ باشد. 

اگر تشنج هنوز کنترل نشده است از داروی پروپوفول یا 
پنتوباربیتال می‌توان کمک گرفت و در نهایت SI‏ تشنج‌ها متوقف 
نشد, از داروهای بلوک کننده quae‏ -عضلانی جهت شل کردن 
عضلات و کاهش عوارض حاصل از called‏ مداوم عضلانی 
می‌توان استفاده کرد. خوشبختانه در اکثر موارد تشنج پایدار با 
تجویز چند داروی اول کنترل می‌شود. 


QT abadol,.jozvebss. 


همراه, وجود نسخه دارویی. کارت مخصوص بیماری 
یا نشانه‌ای از مصرف دارو یا ماده مسمومیت‌زا. می‌تواند 
پزشک را در BL‏ علت صرع پایدار و SAS‏ بهتر آن یاری 
کند. 
dle‏ فیزیکی سریع در جهت OBL‏ علائمی دال بر 
ضربه‌ی سر علایم تحریک مننژ و عفونت سیستمیک pol‏ 
«ol‏ علائم عصبی موضعی , شواهد بیماری کبدی, کلیوی 
و بدخیمی Lb‏ انجام شود. 
گازهای خون شسریانی باید بررسی شود. این آزمایش در 
جهت یافتن علت Epo‏ پایدار و نیز وضعیت فعلی بیمار و 
احتمال نیاز به اقدامات حمایتی می‌تواند کمک کننده باشد. 
برای بررسی احتمال آریتمی و یا ایسکمی قلبی لازم است 
نوار قلب گرفته شسود و در صورت تداوم تشنج. مانیتورینگ 
مداوم قلبی ضروری است. 
- برای بررسی برون ده ادراری سوند فولی گذاشته شود. 
۱ پس از ثبات علایم She‏ و کنترل تشنج, همه بیماران نیاز 
به سي‌تی‌اسسکن مفزی دارند. مگر این که دلیل صرع پایدار 
کاملا واضح باشد (مثلا بیمار مصروع که ضایعه مغزی نداشته 
و داروی ضدصرع خود را به طور SUSU‏ قطع کرده باشد). 
۱ در صورتی که Cle‏ صرع مشخص نشود. نیاز به انجام 
پونکسیون لومبار و بررسی مایع مفزی نخاعی است. 
لازم به یادآوری است که درمان صرع پایدار از آموزش‌های 
بی پزشکان است و هر پزشک باید روش درمان آن را بداند و 
صورت مواجهه به سرعت اقدام کند. زیرا آسیب برگشت‌ناپذیر 
ی در صورت کنترل نشدن صرع پایدار در همان ساعت اول 
ءع می‌شسود. در نتیجه پس از دو ساعت از شروع صرع پایدار 
صورت عدم کنترل تشنج با داروهای اولیه. ub‏ داروهای 
کین بیهوشی شروع شود. 
برای آشسنایی بیشتر با الکتروآنسفالوگرافی به فصل دو 
dad‏ شود . 
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شکل ۷- -۵: نوار مفز در بیمار مبتلابه استاتوس صرع 


دزسه مه پیمر یس ی سر و : 


2 امن هواهه هب موه شتا جانسحزوات ۰ زرد 


اقداماتی که باید انجام شود 


زمان (دقیقه) 


تشخیص صرع GILL‏ تجویز اکسیژن, توجه به راه هوایی, تتفس و گردش 695 (ABC)‏ رگ‌گیری مناسب . مائیتورینگ 
66 در صورت امکان. گرفتن خون برای igh 48. Nas Mg,Ca CBC‏ سطح سرمی داروهای ضدصرع. 4۳36و | 
تست‌های عربالگری جهت مسمویت‌ها و ارسال به آزمایشگاه ۱ 


۵ 


در صورت عدم دسترسی سریع به سطح سرمی گلوکز, ۱۰۰ میلی‌گرم تيامین و ۵۰ سی‌سی دکستروز 7۵۰ بهصورت وریدی| 
Soy‏ 

۴ میلی‌گرم لورازپام طی و A299‏ آنفوزبون وریدی شود و در صورت لزوم بعد از ۸۰۱۰ دقیقه آن را تکرار نمود و یا به جای | 
آن می‌توان ۱۰ pS le‏ دیزبام طی پنج دقیقه نغوزبون وریدی نمود, در صورت لزوم ۳۵ دقیقه بعد آن را کرار نمود._ | 


۶.۰ 


در صورت تداوم استاتوس و یا در صورت خاتمه آن با دیازپام بلافاصله ۲۰ eS che‏ قنی توئین به ازای هر کیلوگرم وزن | 
تزریق شود. سرعت تزریق حداکتر ۵۰ مبلی‌گرم در دقیقه باشد, کنترل فشارخون و مانیتورینگ 1906 به طور همزمان | 
انجام Aye‏ 


هر کیلو) می‌توان تجویز کرد. 


۱ 

در صورت داوم استاتوس دو دوز اضافیفنی فنی توئین به میزان ۵ میلی‌گرم بای هر کلورم rule luo)‏ به‌ارای | 
۱ 

۱ 

۱ 


1 وله داخل تراشه تعبیه و وتا با مائیتورینگ EEG‏ یکی از روش‌های زیر به‌کار گرفته شود: | 
i‏ 
(all)‏ شنوباربیتال ۲۰ میلی‌گرم به رای هر کیلوگرم وبا سرعت ۵۰-۱۰۰ میلی‌گرم در دقیقهتزربق وریدی و در صورت لزوم | 
دوزهای اضافی ۵ میلی‌گرم به ازای هر کلبوگرم می‌توان تجویز کرد. 
تا 


| 

بعد از ۲۰ دقیقه | 
| 

ب)میدازولام به صورت انفوزبون مداوم با دوز ۰/۲ میلیگرم به زای هر کیلوگرم به آهستگی تزریق و سپس با دوز ۰۱۲ | 
| 

۱ 

| 

۱ 


میلی به ازای هر کیلو در ساعت اذامه ob‏ 
یا 
ج)انقوزیون مداوم پروپوفول با دوز ۱۰۵ میلی‌گرم به ازای هر کیلوگرم طی ۵ دقیقه انجام و سپس با دوز ۰۴ میلی به ازای 
هر کیلوگرم در ساعت Mb dal‏ | 
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تومورهای‌معزی 


Brain Tumors 


ed گر وا‎ @Tabadol _jozvebs 


تومورهای مغزی. به تومورهایی گفته می‌شوند که یا از خود بافت 
زی منشاء می‌گیرند (تومورهای مغزی اولیه) وی بهدنبال متاستازاز 
ایر مناطق, در مغز ایجاد می‌شوند (تومورهای مغزی ثأنویه). 

تومورهای مفزی اولیه شامل: تومورهای برخاسته از پارانشیم 
ز, مننژء اعصاب کرانیال و سایر ساختمان‌های داخل منزی 
ods‏ هیپوفی ز و پینه‌آل ) هستند. لنفوم اولیه سیستم عصبی 
کزی به لنفوم غیرهوچکینی محدود dy‏ سیستم عصبی مرکزی 
des‏ می‌شود. 

تومورهای مغزی ثانویه , شایع‌ترین تومورهای مغزی هستند. 

با وجودی که گروهی از تومورهای مفزی از Bled‏ بیولوژیکی 
بافت‌شناسی. خوش خیم هستند. طبیعت بافت مغزی به گونه‌ای 
ست که Sl ail‏ تومورهای بی‌خطر را از برخطر دشوار می‌کند. یک 
,مور big al‏ کوچک با رشد آهسته و طبیعت تهاجمی ناچیز در 
بورتی‌که در منطقه‌ای حباتی از مفز ایجاد شود. می‌تواند با پیامد 
رگباری همراه باشد. 


تظاهرات بالینی 


تومورهای مفزی غالبا با یکی از سه سندرم زیر تظاهر 
ی‌کنند: 
© اختلالات نورولوژیک فوکال (با پیشرفت تحت حاد) 
* اختلالات نورولوژیک جنرالیزه مثل سردرد. دمانس: تشنج 
© تغییرات شخصیتی با اختلال راه رفتن 
وجود علایم سیستمیک مثل ضعف . کاهش وزن , بی‌اشتهایی 
تب بیشتر dy‏ نفع Sy‏ تومور متاستاتیک است و در تومورهای اولیه 
۱- نقایص نورولوژیک فوکال پیش‌رونده 
ناشی از تحت فشار قرار گرفتن نورون‌ها و الیاف ماده 
سفید است که به دنبال توسعه تومور و pal‏ همراه با آن ایجاد 
می‌شود. هرچند در اغلب موارد روند بیماری تدریجی و 
آهسته است, اما با شیوع کمتر ممکن است با شروع ناگهانی 
یک نقص عصبی ( مشابه سکته‌ی مغزی) تظاهر یابد. این 
حالت به خصوص زمانی رخ می‌دهد که تومور دچار خونریزی 
شود. تومورهایی که So‏ | دچار خونریزی می‌شوند عبارتند 
از گلیوم‌های درجه بالا و تومورهای متاستاتیک تاشی از 
ملانوم و کوریوکارسینوم. 


۲ نقایص نورولوژیک منتشر 
اغلب بیانگر بالا بودن فشار داخل مفزی, هیدروسفالی 
با انتشار گسترده تومور هستند. وجود توم ور در بعضی 
نواحی می‌تواند به اختلالات رفتاری منجر شود. برای مثال 


وات igen‏ اتکی 

* تشنج می‌تواند ای ازکستکی مداره‌ای نورونی 
کوزتیکال باشد. تومورهایی که به کورتکس هجوم می‌آورند 
یا آن‌را تحت فشار قرار می‌دهند نسبت به تومورهای ساب 
کورتیکال احتمال بیشتری دارند که با تشنج همراه باشند. 

* سردرد ممکن است ناشی از تحریک موضعی یا جابه جایی 
ساختمان‌های حساس به درد یا به دلیل بالا بودن فشار 
داخل جمجمه باشد. سردردی که با استراحت به‌جای 
بهبودی تشدید یابد. می‌تواند ناشی از ضایعه‌ای فضاگیر 
باشد. سردردهای ناشی از YL‏ بودن فشار داخل جمجمه. 
معمولا چنرالیزه و مقطعی هستند و بیش از یک بار در طول 
روز ایجاد می‌شوند. این سردردها به طور تیپیک طی چند 
دقيقه ایجاد شده. بیست تا چهل دقیقه ادامه می‌یابند و 
سریعا هم فروکش می‌کنند. سردردهای مذکور: ممکن 
اشت بیمار زا از خواب بینار AS‏ وی ممکن انس bps by‏ 
عطسه یا زور زدن تشدید یابند. با سردردهای شدید ممکن 
است استفراغ ol pom‏ شود. زمانی که فشار داخل جمجمه 
به طور مداوم بالا باشد. سردردها نیز مداوم شده, با شدت 
متغیر ادامه می‌یابند. فشار داخل جمجمه بالا می‌تواند با لام 
پاپی همراه باشد ولی wh‏ توجه داشت که این نشانه ممکن 
است در ,3 مسن یا کودکان کوچک بارز نباشد. 

بررسی‌های آزمایشگاهی 


تومورهای مغزی اولیه به ط ور معمول sh‏ 
سرولوژیک مثل بالا رفتن سرعت سدیمانناسیون خونی 
نمی‌شوند. اما متاستاز dy‏ سیستم عصبی ممکن است همراه با 
نشانه‌های سیستمیک بدخیمی باشد. پونکسپون کمری مایع 
مغزی نخاعی (LP)‏ می‌تواند به هرنیاسیون بافت مغزی در 
بیماران مبتلا به توده فضاگیر مفزی منجر شود و به طور معمول 
نباید در این بیماران انجام شود. 


بررسی‌های تصویربرداری 

CT‏ اسکن مغزی و aul MRI‏ فضاگیر و ادم اطراف ضایعه 
را نان می‌دهند. علاوه بر این می‌توان وجود ماده حاجب() 
یا فقدان آن را در ضایعه بررسی نمود (اين مسئله به تشخیص 
احتمالی نوع تومور کمک می‌کند.) جذب ماده حاجب در ضایعه . 
نشانه گسستگی در سد خونی- مغزی است. در گلیوم‌های درجه 
پایین) مثل آستروسیتومای فیبریلاری). به طور مشخص جذب 
ماده Cob‏ در ضایعه اتفاق نمی‌افتد. 


(yc Contrast Enhancement 


-@Tabadeljozveb:- 


ع بیش از حد آب در ملده سفید است. 


نسیم‌بندی تومورهای مغزی 
تومورهای مغزی اولیه 

تومورهای مغزی اولیه بر حسب نوع سلول‌های غالبشان در 

روسکوپ نوری و وجود یا فقدان نماهای پاتولوژیک استاندارد 

پم‌بندی می‌شوند. 

گلیوما؛ مننژیوما و تومورهای سلول‌های جنینی"؟ حدود ۹۵ 

از تومورهای اولیه داخل مغزی را تشکیل می‌دهند. 

لف- تومورهای برخاسته از سلول‌های گلیال "۳ 
تومورهای این دسته بالغ بر ۸۰ درصد از بدخیمی‌های 

dy‏ سیستم عصبی مرک زی را تشکیل می‌دهند. واژه 

گلیوما به تومورهایی گفته می‌شسود که به نظر می‌رسد از 

سلول‌های گلیال منشاء می‌گيرند. (مثل آستروسیت‌ها: 

ولیگودندروسیت‌ها و سلول‌های اپاندیمال). 

۱- آستروسیتوما 

تومورهای برخاسته از آستروسیت‌ها شایع‌ترین 


ججو. اعد 


تومورهای مغزی اولیه هستند. بر اساس درچه‌بندی WHO‏ 
این تومورها در چهار درجه") تقسیم‌بندی می‌شوند که در 
slay‏ طیف تومورهایی مثل آستروسیتومای پیلوسیتیک 
جوانان )1 (grade‏ قرار می‌گیرد که بعد از جراحی پیش‌آگهی 
ن عالی است. در انتهای طیف (grade IV)‏ گلیوبلاستوم 
مولتی فرم قرار دارد که تومور بسیار مهاجمی محسوب 


هی‌شود, 
الف- آستروسیتومای درجه پایین؟؟ 
آستروسیتوم نوع پیلوسیتیک )1 (grade‏ در دوران 
کودکی شایع است و غالبا در مخچه به‌صورت توموری 
کیستیک با حاشیه مشخص ظاهر می‌شود. 


در مورد درمان آستروسیتومای درجه پایین )9 AY‏ 
نظرات متفاوتی وجود دارد. در بیماران علامت‌دار یا بیمارانی 
که تشنج آنها پاسخ مناسبی به درمان نداده است. برداشتن 
تومور می‌تواند علائم را بهبود بخشد. در مورد بیماران بدون 
علامت يا تومور با رشد آهسته, باید بیوپسی تشخیصی و 
در صورت امکان برداشت کامل تومور مدنظر قرار گیرد. 
رادیوتراپی در برخی موارد انجام می‌شود. شیمی‌درمانی 
نقشی در درمان این بیماران ندارد. 


(\) Germ cell 
)۲( Glioma 
)۲( grade 
(¥) Low grade 


a we 
شکل ۶-۱: آستروسیتومای درجه پایین. توده‌ای در لوب پاریتال چپ‎ 
(8 UMRI) این با ام نچیز و بدون جذب ماده حاجب‎ 


شکل ۶-۲: گلیوبلاستوم مولتی‌فرم. توده‌ای با جذب ماده حاجب ونکروز 
مرکزی که کورپوس کالوزوم را نیز درگیر کرده است. (11181 با تزریق) 
ب- آستروسیتومای درجه بالا O‏ 
این گروه شامل آستروسیتومای آناپلاستیک و 
گلیوبلاستوم مولتی فرم است. اغلب آستروسیتوماهای 
بالفین در این گروه قرار می‌گيرند. برداشت کامل اين 
تومورها امکان‌پذیر نیست وبا پیش‌آگهی مطلوبی همراه 
نیستند. متاستاز خارج مغزی نادر است. 
۲- اولیگودندروگلیوما 
این تومور. برخاسته از اولیگودندروسیت‌هاست و ۱۵ 
درصد از گلیوماهای بالغین را تشکیل می‌دهد اما نسبت به 
آستروسیتوما سیر خوش‌خیم‌تری دارد. اولیگودندروگلیوما. 
اغلب در ناحیه سوپرا تنتوریال ایجاد می‌شود و در ۲۰ درصد 
موارد با کلسیفیگاسیون همراه cal‏ برذاشت کامل جراحی 
این تومور. امکان‌پذیرتر از آستروسیتوما است. 


)۵( High grade 


گروه تا تومور غالبا eS‏ ی 


Poe‏ ی به خصوص 
در ناحیه پینه آل است. 
تومورهای گروه ژرمینوما آغلب مهاجم هستند. اما 
انواعی از آنها ممکن است خوش‌خيم باشند. به‌علت محل 
قرارگیری تومور. بیماری LSI LIE‏ محور هیپوفیز- 
هیپوتالاموس شامل دیابت بی‌مزه. اختلال میدان بینایی , 
اختلال حافظه يا خلق و هیدروسفالی تظاهر می‌کند. در 
مطالعات تصویربرداری, ژرمینوماها تومورهایی هستند که 
ممکن است حاشیه مشخصی نداشته باشند ولی ماده حاجب 
را به طور یکنواختی جذب می‌کنند. 
درمان انتخابی تومور برداشت کامل با چراحی است. 
آشعه‌درمانی یا شیمی‌درمانی ممکن است در شرایط خاصی 
مدنظر قرار گیرد. امید به زندگی ۵ ساله بیش از ۸۵ درصد 
logos sil) ۳‏ است. 
برخاسته از سلول‌های پوششی دیواره بطن‌هاست و در 
بالفین به طور تیپیک در JUS‏ نخاعی به خصوص در ناحیه‌ی 
لومبوساکرال بروز می‌کند. در کودکان, اين تومور پیشستر 
از بطن‌ه ای منزی به‌خصوص بطن چهار منشاء می‌گیرد. 
تومورهای گروه اپاندیموما در بپرسی‌های تصویربرداری 
تومورهایی با حاشیه‌ی نسبتا مشخص هستند که ماده 


شکل ۶-۳: اولیگودندروگلیوما. توه‌ای هتروژن با جزای کورتیکال 
و ساب کورتیکال به همراه کلسیفیکاسیون و تغیبرات کیستیک MRI)‏ بدون 


تزریق, سکانس (Ty,‏ 


ب- سایر انواع تومورهای برخاسته از ژرم سل‌ها عبارتند از: 
تراتوما, تومورهای کیسه‌ی زرده. کوریوکارسینوما و امبریونال 
کارسینوما. 

۲- مدولوبلاستوما 
مدولوبلاستوم عمدتاً در قسمت خلفی ورمیس مخچه و 


حاجب را به b‏ ور یکنواخت جذب می‌کنند. این تومورها ane 9 os‏ 4 تیاب وی 
ممکن است از طریق CSF‏ متاستاز دهند. در صورت مفژی بدخیم کود ie‏ هه ین تومور لباز 

یت کف هو بش نی نخان ای طریق CSF‏ منتشر می‌شود. در صورت امکان , این تومورها 
2 یا ud ai ie rt‏ گلیال ۸ باید از طریق جراحی خارج شوند. اگر در زمان تظاهر علایم, 
الف- تومورهای برخاسته از سلول‌های غیر IWS‏ تومور انتشار پیدا نکرده باشسد. پیش‌آگهی تومور عموما 


۱- تومورهای برخاسته از ژرم سل" 


مطلوب خواهد بود. 
گروه ژرمینوما شایع‌ترین تومورهای ژرم سل هستند. 


۳- لنفوم اولیه سیستم عصبی مرکزی 
این تومور. ناشی از بدخیمی درجه بالای لنفوسیت‌های 


شکل ۶-۴: اپاندیموما. توده‌ای منشا گرفته از بطن ۴ که باعث 
هیدروسفالی انسدادی شده است. gy MRI)‏ تزریق. سکانس ,7) 


سس سس شکل ۶-۵:مدولوپلاستوم. توده‌ای در بطن چهارم که باعث اشباع آن و 
Glioma‏ (۱) هیدروسفالی انسدادی شده است. MRI)‏ بدون تزریق. سکانس (Dy‏ 
Germ cell Tumors‏ (۲) 


 )ه0یآ ماع :ره‎ jozvehie 
حالی‌که هیچ شاهدی مبنی بر لنفوم سیستمیک وجود‎ 
ندارد. تومور غالبا افراد مبتلا به نقص ایمنی به خصوص‎ 
دریافت‌کنندگان پیوند یا افراد مبتلا به ایدز را درگیر‎ 
می‌کند. در افراد مبتلا به نقص ایمنی. لنفوم سیستم‎ 
عصبی مرکزی همراه با آلودگی سلول‌های تومورال با‎ 
ویروس اپشتاین‌بار ۷) است.‎ 

در افراد بدون نقص ایمنی, در بررسی‌های 
تصویرب رداری, تومور. مشسخصا به طور یکنواخت ماده 
حاجب را جذب می‌کند ولی در افراد دارای نقص ایمنی شکل ۶-۷-الف: ماکرو آدنومای هبپوفیز. توده‌ای در ناحیه سوپراسلار که 
تومور غالبا متعدد است و ماده حاجب به‌صورت حلقدای در افتراق آن از غده هیپوفیز امکانیذیرنیست. MRD)‏ بدون تزریق, سکانس (By‏ 


حاشیه ضایعه خود را نشان می‌دهد OP‏ 

پیش‌آگهی تومور مطلوب نیست. درمان اصلی تومور. 
شیمی‌درمانی است. بسیاری از بیماران از نظر علایم بالینی 
و تصویرب رداری پاسخ بسیار قابل توجهی به استروئید 
می‌دهند. هر چند که عسود علایم همواره طی چند هفته 
ایجاد می‌شود. 
۴ آدنوم هیپوفیز 

il‏ وم هیپوفیز, تومور خوش خیم هیپوفی ز قدامی 
الست :این تومورها برخسب انداژه و مش ld Tilia‏ 
تقسیم‌بندی می‌شوند. توموره ای کوچک‌تر از یک 
sta tle‏ «میکرو آدنوم» و تومورهای بزرگ‌تر از یک 
سانتی‌متر «ماکرو آدنوم؛ نامیده می‌شوند. تومورها ممکن 
A eed ie Wee gC‏ توموزهای بز رگ شکل ۶-۷-ب: ماکرو آدنومای هیپوفیز. توده‌ای در dob‏ سوپراسلار که 
می‌توانند با فشار بر سلول‌های ترشحی مجاور. باعث . افتراق آن از غده هیبوفیز امکانپذیر نیست. UMRD)‏ 52,9 سکانس ,7) 
ورین ae idea‏ اختلال «olin‏ سردرد. دوبینی. رینوره مایع مفزی- نخاعی 

آدنوم هیپوفیز می‌تواند با علایم نورولوژیک مانند تظاهر یابد. 


علاوه بر این بیماران ممکن است با علایم ناشی از کاهش 
یاافزایش هورمون‌ه ای هیپوفیزی, مانند بیماری کوشینگ : 
آکرومگالی یا آمنوره مراجعه کنند. 

انجام MRI‏ با و بدون تزریق ماده‌ی حاجب, بهترین روش 


تصویربرداری در بررسی توده‌های ناحیه سار است. ارزیابی 
هورمونی نیز باید انجام شود. 

بر حسب نوع و سایز تومور و شرایط بیمار. ممکن است 

درمان‌های cole‏ رادیوتراپی یا هورمونی مدنظر قرار گیرد. 

۵- مننژیوما 

شکل ۶-۶: لنفوم Adal‏ منز. توده‌ای با جذب یکنواخت ماده حاجب که eee‏ را فیم ابو میس ولا زوا 
باعث درگیری کورپوس کالوزوم شده است. MRD)‏ تزریق) (سخت شامه) یا آراکنوئید منشا می‌گیرد. تهاجم تومور 
سس سس به بافت مغز شایع نیست. محل تومور غالبا در سینوس 
ty ie‏ ساژیتال. روی انحناه ای نیمکره‌های je‏ و زاویه بين 


)۲( Ring Enhancement 


~@Tabadoljozveh-‏ گروه«تجادلجزوات: 


وغالبا در دیارج بروز می‌کند. منتژیوماها ممکن است 
به‌صورت اتفاقی در بررسی‌های تصویربرداری کشف شوند. 
تصویر رادیولوژیک تومور pod‏ توده‌ای متصل به دورا 
ست که به طور یکنواخت ماده حاجب را جذب می‌کند. 

برداشت کامل تومور خوش‌خیم با جراحی, به درمان 
قطعی منجر می‌شود. 


مننژیومای برخاسته از فالکس 


شکل ۶-۹: منتژیوما. توده‌ای منشا گرفته از دورا که ماده حاجب را به 
طور یکنواخت جذب کرده است. UMRI)‏ تزریق) 


۶ شوانوما (نوروما. نورینوما) 
این تومور خوش‌خیم از سلول‌های شوان منشا 

می‌گیرد و غالبا قسمت وستیبولار عصب هشتم کرانیال 
را درگیر می‌کند. عصب پنجم کرانیال دومین عصب BLS‏ 
درگیر است. بیماری نوروفیبروماتوز تیپ 11 فرد را یه شدت 
مستعد شوانومای شاخه وستیبولار می‌کند. در مطالعات 
تصویربرداری این تومور به طور شدید و یکنواخت ماده 
خاجیب زجب بت کلم 


)۱( CPangie 


تدریجی تومور سازگار می‌کند. شوانوم و «پزشتکگی آن 
که علایم تعادلی ایجاد کند. با کاهش شنوایی پیش‌رونده 
و یک‌طرفه تظاهر می‌یابد. بنابراین هر کاهش شنوایی 
یک‌طرفه توجیه نشده باید با انجام اودیومتری و 11101 مورد 
بررسی قرار گیرد. 

حتی‌الامکان درمان جراحی برای برداشست تومور باید 
انجام شود. 
۷ کرانیو فارنژیوما 

این تومور به طور ویژه به‌صورت تومور سوپرا سلار 
تظاهر می‌کند؛ منشا آن از پاچ راتکه یا دیورتیکولوم 
آدنوهیپوفیز بوده. غالبا کیستیک است. در بالغین در ۸۵ 
درصد موارد کلسیفیه می‌باشد. به علت محل قرارگیری: 
تومور اغلب خود را به‌صورت اختلال رشد در کودکان: 
اختلال اندوکرین در بالفین يا نقایص بینایی در هر دو گروه. 
نشان می‌دهد. 


درمان انتخابی» جراحی است. 


شکل ۰ ۶-۱: تصویر شماتیک کرایوفارژیوما 


شکل ۶-۱۱: کرانیوفارتژیوما. یک توده کیستیک سوپراسلار با جذب 
ماده حاجب به صورت حلقوی (۲1۳1 با تزریق) 


)۵ ۲ 20300۱ _jozwel 


تومور خوش خیم ی آست با منشاء سلولی ناشناخته که 
در بطن سه ایجاد ge‏ شود و می‌تواند باعث انسداد جریان 
CSF‏ 9 در نتیجه هیدروسفالی شود. درمان. جراحی است 
که می‌تواند به ریشه‌کنی تومور منجر شود. 
| تومورهای متاستاتیک مغزی 
بیشتر متاستازهای مغزی ناشی از انتشار هماتوژن هستند. 
ل این تومورها غاب در محل اتصال ماده سفید به خاکستری 
ست. yy‏ شایع‌ترین منشاء متاستاز مغزی است. pls‏ مناطق 
ce‏ سرطان‌های پستان. سیستم گوارشی و ملانوم هستند. 
ستاز از تومورهای پروستات, تخمدان و لنفوم هوچکین به منز 


است, 


در بررسی‌های تصویربرداری, متاستازها اغلب به‌صورت 
ه‌های متعدد با حاشیه نسبتا مشخص بروز می‌کنند که همواره 
ه حاجب را جذب می‌کنند. 


5955 ند انتشار تومور ناوات ی رشیکی 


و بیاماتر) است. آدنوکارسینومای پستان. ریه و دستگاه گوارش و 
نیز ملانوما. شایع‌ترین علت متاستاز dy‏ لیتومننژ هستند. بیماری 
غالبا در افراد مبتلا به یک بدخیمی شناخته شده سیستمیک 
بروز می‌کند. علائم انسفالوپاتی شایع است و نوروپاتی کرانیال یا 
رادیکولوپاتی نخاعی کاراکتریستیک بیماری است. 

تشخیص بیماری با بررسی سیتولوژیک مایع مغزی نخاعی؛ 
MRI‏ یا در صورت نیاز بیوپسی منتژ صورت می‌گیرد. 

پیش‌آگهی بیماری وخیم است. 


در گروه اتتخاب شده‌ای از بیماران» شیمی‌ذرمانی اینتراتکا 
Pe a 2‏ ران: سیمی درمانی Lt‏ 
یا رادیوتراپی کمک‌کننده است. 


شکل ۲ ۶-۱: مناستاز مغزی, متاستاز از آدنوکارسینومای پستان که در سی‌تی‌اسکن. dy‏ صورت ضایعات متعدد با جذب ماده حاجب خود را نشان داده است. 
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عفونت‌های سیستم عصبی 
مرکزی 


Principles Infections of the Nervous 
System 
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عفونت‌ه ای سیستم عصبی یکی از مهم ترین مسا 
نسکی هستند. به ویژه برخی از انواع آنها که در صورت a‏ 
خیص ودرمان به موقع. موجب مرگ بیمار یا بروز عوارض 
رقابل برگشت می‌شوند. بنابراین تشخیص زود هنگام و شروع 
-ریع درمان می‌تواند نجات دهنده Gb‏ بیمار باشد. برای درک 
نر مطالب. واژه‌های مرتبط با این گونه عفونت‌ها توضیح 
« می‌شود. مننژیت یعنی حمله میکروب به پرده‌های منز, 
مفالیت یعنی عفونت و التهاب منتشر پارانشیم مغز, آبسه مفزی 
- عفونت کانونی و چرکی در پارانشیم مفز است که توسط 
- کپسول عروقی احاطه شده اسست. واژه سربریت غالا برای 
صیف آبسه مغزی بدون کیسول به کار می‌رود. ترومبوفلبیت 
نی التهاب و انسداد عفونی L)‏ غیر عفونی ( وریدهای مغزی: 
پیم ساب‌دورال یعنی تشکیل کانون چرکی در زیر سخت شامه. 
لت یعنی الاب عفونی LY)‏ غیرعفونی ) نخاع و بالاخره 
مفالومیلیت یعنی التهاب jo‏ و نخاع هر دو . 

عفونت‌های سیستم عصبی مرکزی به سه شکل حاد. تحت 
د و مزمن تظاهر می‌کنند. ابتدا به ذکر انواع حاد می‌پردازيم 


مننژیت باکتریال حاد 
مننژیت باکتریال یک عفونت چرکی حاد ly‏ آراکنوئید و مایع 
ep‏ نخاعی (در فضای ساب آراکنوئید) است. 


اپیدمیولوژی 
مننژیت باکتریال شایع ترسن نوع عفونت چرکی سیسستم 
صاب مرکزی است و joy‏ سالیانه آن بین ۲ تا ۴ در ۱۰ 


ر در آمریکا می‌باشد. اپیدمیولوژی مننژیت باکتریال به طور قابل 
لاحظه‌ای طی سال‌های اخیر تغییر کرده است به طوری که 
هش چشم گیری در بروز مننژیت هموفیل وس آنفلانزایی و به 
بزان کمتری کاهش در بروز مننژیت نایسریا مننژیتیدیس مشاهده 
ی‌شسود. این کاهش احتمالا به علت کشف و استفاده وسیع از 
گسن‌های این دو ارگانیسم بوده است. در حال حاضر شایع ترین 
گانیسم‌های مسئول مننژیت باکتریال کسب شده از جامعه عبارتند 
: استرپتوکوک پنومونیه (حدود ۵۰/), نایسریامنتژیتیدیس (حدود 
۲ استریتوکوک گروه 3 (حدود 4۱۵ و لیستریا مونوسیتوژن 
حدود ۱۰/), هموفیلوس آنفلانزا در حال حاضر عامل کمتر از 1۱۰ 
وارد مننژیت باکتریال در بسیاری جوامع است. 
اتیولوژی 

استرپتوکوک پنومونیه شایع ترین عامل مننژیت در افراد بالغ با 
بن بالای ۲۰ سال است. این باکتری به طور طبیعی از نازوفارنکس 
۵-۱ /افراد ab‏ نرمال و ۲۰ تا ۴۰/بچه‌های نرمال جدا شده است. 


pls. sees wots و‎ 


عوامل خطرس از عبارتند از: سینوزیت یا اوتیت مدیای پنوموکوکی 
حاد یا مزمن همزمان, الکلیسم. دیابت. اسپلنکتومی. هایپوگاما 
گلوپولینمی, نقص کمپلمان, ضربه به سر همراه با شکستگی قاعده 
جمجمه dy‏ همراه رینوره است. علی رغم درمان آنتی‌بیوتیکی میزان 
مرگ و ue‏ این بیماری حدود 7/۲۰است. 

نایسریا منتژیتیدیس عامل ۸۲۵ تمام موارد مننژیت باکتریال 
و ole‏ 7۶۰ موارد در کودکان با سن ۲ تا ۲۰ سال است. وجود 
ضایعات پوستی پورپوریک یا پتشی می‌تواند علامت مهمی در 
تشسخیص عفونت مننگوکوکی باشد. گسترش بیماری به دنبال 
کلونیزاسیون نازوفارنکس بستگی دارد و همچنین به فاکتورهای 
ویرولانس باکتری و مکانیزم‌های دفاعی میزبان که شامل توانایی 
میزبان در تولید آنتیبادی‌های ضدمننگوکوک و لیزمننگوکوکسی 
به کمک مسیرهای کلاسیک و آلترناتیوکمپلمان مربوط می‌شود. 
SI‏ رای که قص در هریک از جوا کمیلمان از جمله iS pay‏ 
داشته باشند, به شدت مستعد عفونت‌های مننگوکوکی هستند. 


تبخال معمسولً در منتژیت‌های پنوموتوکی و مننگوگوگی 
دیده می‌شود. 

مننژیت پنوموکوکی هنگام پاییز و زمستان و در مردان بالای 
چهل سال شایع تر است. مننژیت مننگوکوکی در زمان زلزله و 
جنگ‌ها و نیز در مراکز نظامی شایع ترین علت مننژیت را تشکیل ‏ 
می‌دهد و بروز آن پس از ۵۰ سالگی نادر است. 

لیستریا مونوسیتوژن به طور فزاینده‌ای به عنوان یکی از علل 
مننژیت در نوزادان (سن کمتراز یک (ole‏ زنان باردار. افراد مسن 
تراز ۰سال و افراد مبتلا dy‏ نقص ایمنی در همه سنین است. 
عفونت از طریق خوردن غذاهای آلوده به لیستریای انسانی مثلا 
سالاد. شیر پنیرهای آلوده و انواع غذاهای آماده مصرف نظیر 
هات داگ پخته آلوده. منتقل می‌شود. 

استافیکوک اورئوس و امستقیلوکوک‌های کواگولاز منفی از 
le‏ مهم مننژیت به دنبال اعمال جراحی اعصاب به خصوص 
شنت گذاری در هیدروسفالی یا به عنوان عارضه استفاده از 
مخزن ommaya‏ برای انجام کموتراپی اینتراتکال به حساب 
می‌آیند. 

پاتوفیزیولوژی 

شایع ترین باکتری هایی که باعث ایجاد Cy pte‏ می‌شوند. 
شامل استرپتوکوک پنومونیه و نایسریا مننژیتیدیس, در ابتدا با 
اتصال به اپیتلیوم نازوفارنکس. در نازوفارنکس کلونیزه می‌شسوند. 
سپس باکتری‌ها در واکوئل‌های محدود شده توسط غشااز 
سلول‌های ایی تلیال عبور می‌کنند و به فضای داخل عروقی 


jomven‏ یت وت 
ساکاریدی قادرند که از فاگوسیتوز توسط نوتروفیل‌ها و فعالیت 
ریسیدال مسیر کلاسیک کمپلمان محفوظ بمانند.باکتری‌های 
ل شده از طریق خون می‌توانند به سبکه کوروئیدی داخل 
ی رسیده مستقیما سلول‌های اپی تلیال شسبکه کوروئیدی را 
ه کنند و به OSF‏ دسترسی پیدا کنند. CSF‏ طبیعی حاوی تعداد 
, گلبول سفید و مقادیر نسبتا کمی از پروتئین‌های کمپلمان و 
نوگلوبولین‌ها است. 

ls)‏ وخیمی که در پاتوژن ز cy site‏ باکتریال نقش دارد 
ش التهابی است که در نتیجه تهاجم باکتری‌ها ایجاد می‌شود. 
اول شروع پاسخ التهابی و تشکیل اگزودای چرکی در فضای 
اب آراکنوئید. لیزباکتری و به دنبال آن آزاد شدن محتویات 
اره سلولی آن به داخل فضای ساب آراکنوئید است. 
درپاتوفیزیولوژی مننژیت باکتریال . افزایش سطوح سیتوکین‌ها 
موکین‌ها در CSF‏ بیشترین نقفش را ایفا می‌کنند. TNF‏ 
مورنکروزی نگ فاکتور) و ۱م]1 (اینترلوکین یک) نفوذپذیری 
خونی مغزی را افزایش می‌دهند و باعث ادم وازوژئیک و نشت 
تئین سرم به داخل فضای ساب آراکنوئید می‌شوند. 

در مراحل اولیه مننژیت , جریان خون مغز افزایش می‌یاید. 
خیلی زود پس از آن کاهش پیدا می‌کند و خودتنظیمی عروقی- 
بزی از بین می‌رود. ترکیب ادم وازوژنیک . ادم بینابینی و لام 
نوتوکسیک باعث افزایش 10۳و کما می‌شود و همچنین pol‏ 
«os,‏ هیدروسفالی و انفارکتوس مغزی ممکن است اتفاق بیفتد 
ی تهاجم ob‏ باکتریایی به مغز, نادر است. 

ظاهرات بالینی 

Cy file‏ می‌تواند به شکل یک بیماری حاد فوق سریع که در 
ض چند ساعت پیشرفت می‌کند يا به شکل یک عفونت تحت 
د که به تدریج در طی چند روز بدتر می‌شود, تظاهر AS‏ 

تریاد کلاسیک مننژیت عبارت است از: تب. سردرد و سفتی 
دن و کاهش سطح هوشیاری در بیشتر از ۷۵/بیماران اتفاق 
افتد و از خواب‌آلودگی تا کما متغیر است. 

تهوع. استفراغ و فتوفوبی نیز از شکایات شایع هستند و این 
اهرات در بیش از ZAD‏ بیماران دیده می‌شود. 


حمللات تشنجی در ۴۰بیماران به عنوان بخشی از تظاهرات 
یه مننژیت باکتریال و یا در سیر بیماری اتفاق می‌افتد. درگیری 
صاب کرانیال. به ویژه زوج های ۲ و ۶و ۷ در ۱۰ الی 1/۲۰موارد 
ده می‌شود. افزایش 10۳ یکی از عوارض قابل انتظار منتژیت 
نتریال واز علل اصلی خواب آلودگی و کما در ین بیماری است. 
اکثربیماران فشار CSF‏ بیشتر از ۱۸۰ میلی‌متر آب خواهد بود 
در حدود ۲۰بیماران فشار CSF‏ به بیش از ۴۰۰ میلی‌لیتر آب 


نشانه‌های افزایش ICP‏ عبارت است از کاهش سطح 
هوشیاری, ادم پاپی. مردمک‌های گشاد با واکنش ضعیف , فلج 
عصب زوج ۶ وضعیت دسربره و تریاد کوشینگ (برادی کاردی. 
هیپرتانسیون و تنفس نامنظم). 

wap slats اس‎ phen geld بان‎ Ie. ds 
و مهم‌ترین این علایم؛‎ ASL تشخیص ارگانیسم منحصر به فردی‎ 
یک راش ماکولو پاپولر‎ JSS راش مننگو- کوکسمی است که به‎ 
اریتماتو و پراکنده شسروع می‌شود و شبیه یک اگزانتم ویروسی‎ 
به نظر می‌رسد. ضایعات به شسکل پتشی در تنه و اندام تحتانی:‎ 
در لایه‌های مخاطی و ملتحمه و گاهی در کف دست و پا یافت‎ 
مننژیت ناشی از پنوموکوک با‎ dy می‌شوند. در ۳۰/بیماران مبتلا‎ 
هموفیلوس به طور همزمان , پنومونی. سینوزیت و یا اوتیت مدیا‎ 
می‌شود.‎ OLD نیز‎ 


تشخیص 

زمانی که مشکوک به مننژیت باکتریال هستیم, باید به سرعت 
کشت خون و اه انجام شده: بدون هیچ تأخیری درمان ضد 
میکروبی شروع شود. اینکه آیا قبل از aw LP‏ تی اسکن یا 11181 
لازم است يا خیر بستگی به قضاوت بالینی ما دارد. در بیماری با 
سیستم ایمنی سالم و بدون سابقه ضربه اخیر سر, با سطح هوشیاری 
طبیعی, بدون ادم پاپی یا نقایص فوکال عصبی , انجام "1 بدون 
مطالعات تصویربرداری عصبی بی خطر اسست. اگر به منظور ابحام 
بررسی‌های تصویربرداری عصبی .1 باید به تأخیر بیفتد. بعد از 
اینکه کشت‌های خون تهیه شد . درمان آنتی‌بیوتیکی تجربی ۲ باید 
شروع شود. گفتنی است که درمان آنتی‌بیوتیکی که چند ساعت قبل 
از 1.۳ شروع می‌شود. شمارش WBC‏ يا غلظت گلوگز CSF‏ را به 
شکل قابل ملاحظه‌ای تغییر نمی‌دهد و همچنین بعید است که Glo‏ 
دیدن ارگانیسم در رنگ‌آمیزی گرم LL‏ اسیدنوکلئیک باکتری 


در آزمایش PCR‏ شود. 

تغییرات CSF‏ در مننژیت باکتریال عبارت است از: 

۱ لکوسیتوز چند هسته‌ای بین ۱۰۰۰ تا ۱۰۰۰۰ (نرمال زیر 
۵ عدد) 

۲ کاهش غلظت گلوک ز به زیر ۴۰ سرم ly)‏ کم 
میلی‌گرم در دسی‌لیتر) 

۲ افزایش غلظت پروتئین بیشتر از ۴۳۵ میلی‌گرم در دسی لیتر 

۴ افزایش فشار مایع نخاع بیشتر از ۱۸۰ میلی‌متر آب 

۵- کشت‌های باکتریایی CSF‏ در بیشتر از ۷۵ 7بیماران مثبت 
است و رنگ آمیزی گرم مایع منزی نخاعی در بیشتر از 4۶۰ 
موارد ارگانیسم را نشان می‌دهد. 


از ۴۰ 


(\) Empiric 


Fabadol-joaveh. +‏ @ « 
اریسی دا Watt‏ کیره مویوه p‏ ۳۳ رتکد و 
انتظار می‌رود که در تشخیص مننژیت باکتریال. به خصوص 
در بیمارانی که قبلا با آنتی‌بیوتیک‌های خوراکی یا تزریقی 
درمان شده اند و نیز در کسانی که رنگ آمیزی گرم و کشت 
CSF‏ در آنها منفی بوده. مفید و کمک کننده باشد. 

۷ تست آگلوتیناسیون لاتکس LA)‏ پیداکردن آنتی‌ژن‌های 
cog See‏ مسئول ol‏ مننژیت» در تشخیص نوع یاکتری» 
مفید به نظر می‌رسد. 

-A‏ روش لیزات آمیبوسیت لیمولوس. یک تست تشخیصی 
سریع است که برای پیدا کردن اندوتوکسین باکتری‌های 
گرم منفی در 051 استفاده می‌شود. میزان اختصاصی بودن 
این تست ۸۵۰۱۰۰ و حساسیت آن نزدیک 1۱۰۰ است. 

٩‏ تست CTE‏ آزمون حساسی است که در مدت نیم تا یک 
ساعت نوع باکتری را مشخص می‌کند. 

۰- روش 191,18۸ از CIE‏ هم حساس تر است . 

۱ به ویژه اجزاء چهارم و پنجم که از گرانولوسیت‌ها 
ترشح می‌شوند. در مننژیت‌های باکتریال افزایش می‌یابد 
و اجزاء یکم و دوم LDH‏ که به نظر می‌رسد در بافت مغز 
ساخته می‌شود. نشانه پیش آگهی بد یا باقی ماندن عوارض 
عصبی است. 

VY‏ غلظت اسیدلاکتیک CSF‏ در منلژیت باکتریال و قارچی 
افزای ش یافته. از ۳۵ میلی‌گرم درصد فراتر می‌رود ولی 
میزان آن در مننژیت‌های ویروسی طبیعی باقی می‌ماند. 
تصویربرداری 
تقریبا همه بیماران مبتلا به منتژیت باکتریال در طی دوره 

ماری خود تحت مطالعات تصویربرداری عصبی قرار خواهند 
مطالعات تصویرب رداری (MRICT)‏ ممکن است نرمال 

نشان دهنده عوارض باشد مثل ادم مغزی, هیدروس_فالی. 

کته‌مفزی. ترومبوزسینوس وریدی, افزایش جذب" در 

تومننژ و یا اگزودا در بطن‌های مفزی. 


تشخیص‌های افتراقی 

مننگوآنسفالیت‌های ویروسی می‌توانند تظاهرات بالینی 
ننژیت باکتریال را تقلید کنند. آنسفالیت هرپسی معمولا به شکل 
ردرد, تب, تغییر سطح هوشیاری, نقائص فوکال نورولوژیک 
تشنج‌های فوکال یا ژنرالیزه تظاهر می‌کند. یافته‌های dy‏ دست 
ده از CSF‏ و تصویربرداری (MRI,CT)‏ و نوار مغزء آنسفالیت 
رپسی را از مننژیت باکتریال افتراق می‌دهد. 


)۱( Counter Immuno Electrophoresis 
(¥) Enhancement 


gy 

isles tle‏ (ملگرفی) مکی لپتوسپیرال و مننژیت 
قارچی همگی جزء تشسخیص افتراقی قرار می‌گیرند. همچنین. 
عفونت‌های چرکی a5‏ از قبیل آمپیم ساب‌دورال و آبسه 
مغزی, نیز باید در نظر گرفته شود. سایر احتمالات عبارتند از: 
مننژیت شیمیایی به دنبال پاره GA ad‏ محتویات تومور به داخل 
Meo CSF‏ از یک گلیوم سیستیک یا کرانیوفارنژیوما . اپیدرموئید 
یا کیست درموئید. مننژیت افزایش حساسیتی ناشی از دارو؛ 
مننژیت کارسینوماتوز یا لنفوماتوز, منتژیت همراه با اختلالات 
التهابی از قبیل سارکوئیدوز. SLE‏ (لوپوس) و سندرم بهجت. 
آپوپلکسی هیپوفیز و سندرم‌های یووئو- مننژیتیک مانند سندرم 
.Vogt-Harada-Koyanaggi‏ 


درمان 

مننژیت باکتریال یک اورژانس پزشکی است. اولین قدم 
درمانی. اصلاح فشارخون و درمان شوک سپتیک yd)‏ صورت 
وجود) است. هدف این است که در عرض ۶۰ دقیقه از ورود 
بیمار به اورژانس. درمان آنتی‌بیوتیکی شروع شود. درمان AT‏ 
میکروبیال تجربی در بیماران مشکوک به مننژیت باکتریال باید 
حتی قبل از odlel‏ شدن جواب رنگ‌آمیزی گرم و کشت CSF‏ 
شروع شود. (جدول ۷۰۱) 


* درمان تجربی مننژیت باکتریایی 
جدول ۷-۱: درمان تجربی (Empiric)‏ در مننزیت باکتریایی 


1 ) 53 
glee‏ | آنتی‌بیوتیک 
Ek‏ ۲۳۱ یتست ۳ 
ee |‏ ی i‏ 
| سفالوسیورین نسل سوم + آمپی‌سیلین + 
۴تا۱۲هفته waite a‏ 
سفالوسپورین نسل سوم + وانکومایسین + 
۳ماه تا ۱۸ سال oleae)‏ 
سقالوسپورین نسل سوم + وانکوماسین + 
۸ ۵۰سال آمپیسیلین ‏ 
LSS cai‏ دس 
| سفالوسوزیت Us‏ سوم + واندومایسن : 
بیش از ۵۰ سال آمبی‌سیلین 
1 سس = = 
| بیماران یاتقص ایمنی |" وانکومایسین+امبی‌تسیلین [este‏ 
or = ۳1‏ جرج = = 
| بیان با شکستگی | 
قاعده جمجمه  .‏ سفالوسپورین نسل سوم + وانکومایسین 
Pe 2 aT ۳‏ و 
ضربه سر + جراحی وانکومایسین + سفتازیدیم 
شنت CSF‏ | وانکومایسین + سفتازیدیم | 


(¥) Empirie 


abadol: jazvehu‏ لین 
cel ng‏ ایجادکنن ده منتژیت باکتریال اکتسابی جامعه 
ستند. به علت ظهور SUSE‏ استرپتوکوک پنومونیه مقاوم 
نی‌سیلین و سفالوسپورین. درمان تجربی موارد مشسکوک 
ننژیت باکتریال اکتسابی از جامعه در کودکاني و بزرگسالان 
شامل یک سفالوسپورین نسل سوم (مثلا سفتریاکسون یا 
تاکسیم) و وانکومایسین به اضافه دگزامتازون باشد. (با توجه 
بنکه آنسفالیت هرپسی سر دسته بیماری هایی است که در 
خیص افتراقی قرار می‌گیرد. در برخی رفرانس‌ها آسیکلوویر 
توصیه می‌شود). 

سفتریاکسون یا سفوتاکسیم پوشش خوبی برای موارد حساس 
ترپتوکوک پنومونیه, استرپتوکوک گروه 9B‏ هموفیلوس 
لانزا و پوشش کافی برای نایسریا مننژیتیدیس ایجاد می‌کنند. 
برای پوشش لیستریا مونوسیتوژن در افراد با سن کمتر از 
ol‏ پا rudy‏ از dd‏ سال, یا در کسانی که مشکوک به اختلال 
ی سلولی ناشی از بیماری‌های مزمن: پیوند عضو, حاملگی؛ 
(cow!‏ پا تحت درمان داروهای سرکوب کننده ایمنی هستند. 
به رژیم درمانی تجربی آمپی‌سیلین هم اضافه شود. 

در مننژیت اکتسابی از بیمارستان, به خصوص مننژیتی 
ay »‏ دنبال اعمال جراحی‌اعصاب و ضربه‌های سر ماژور ایجاد 
شود. برای استافیلوکوک‌ها و ارگانیسم‌های گرم منفی از قبیل 
ودو Ugo‏ آثروژینوزا که جزو شایع‌ترین عوامل هستند, درمان 
ربی باید شامل ترکیبی از وانکومایسین و سفتازیدیم, سفپیم 
روپنم باشد. 

* درمان‌های ضدباکتریال اختصاصی 

جدول ۷-۲: درمان ضدمیکروبی اختصاصی 


a, 
۱ st. | ۳ 
میکروارگانیسم | درمان استاندارد , درمان جایگزین‎ i 


۲ Te lee 
۱بتالاکنامازمنفی | آمبی‌سیلین | سفالوسبورین نسل سوم؛‎ 
کلرامفتیکل‎ | 
ee: an | oon 
کلرامفتیکل + سنبیم‎ Sa سفالوسورین‎ | cate LES Ly 
I ات‎ 
۱ i 
سفالوسپورین نسل سوم؛‎ UG پنی‌سیلین‎  . . یا منتژیتیدیس‎ mul 
۱ ee ae) 
۱ jaa: 
| پنومونیه‎ Sa 
. ۱-حساس به پنی‌سیلین | پتی سیلین 6 یا( سفالوسیورین نسل سوم:‎ 
آمپی‌سیلین کلرامفنیکل‎ | 
وانکوماسین + ریفامپین‎ 
r t 
| مقاومت متوسط به | سفالوسپورین تسل | وانکومایسین؛ مرویتم‎ ۲ 
| i پنی‌سیلین . , سوم‎ 


۱ تب دی هی‎ ts eh 


سوم 
استافیلوکوک اورتوس | 
انتروباکتریاسه . ( سقالوسپورین نسل | مروینم؛ فلوروکینولون 
i‏ سوم 6 با سفییم 
ات سل se ist‏ 
پسودومونا اثروژینوزا . سفتازیدیم یا سفپیم ‏ مروپنم؛ فلوروکینولون 
1 ۳ 
لیستریامونوسیتوژن آمپی‌سیلین یا ۰ ۰ TMP/ISMX‏ 
اس | پنی‌سیلین 4 | 
استرپتوکوک آگالاکتیه پنی‌سیلین UG‏ | سقالوسپورین نسل سوم 
a‏ آمپی‌سیلین ‏ . . «وانکوماسین 
استافیاوکوک آورئوس | Se‏ قاس مد 
(- حساس به تفسیلین با ۰ ۱ وانکومایسین 
بتی سیلیر اسیلیز | 
el ee ee‏ + هه 
۲-مقاوم به وانکومایسین . لیترولید؛ کوینوپریستان 
متی سیلین | دالفوپرستان؛ 
| داپتومایسین 
a‏ — 
باکتروئید فراژبلیس مترونیدازول . . 
1 دسج 
گونه های فوزوباکتریوم مترونیدازول ‏ ر ۳ 
درمان ضدمیکروبی اختصاصی 


(- مننژیت مننگوکوکی 

پنی‌سیلین ۶ آنتی بیوتیک انتخابی در درمان مننژیت 
مننگوکوکی است که توسط گونه‌های حساس ایجاد شده‌اند. 
انواعی از ایسریا مننژیتیدیس که مقاومت متوسطی به پنی‌سیلین 
دارند مشخص شدهاند, اما حتی بیماران آلوده به اين گونه‌های 
مقاوم نیز با پنی‌سیلین درمان شده‌اند. انواع نایسریا مننژیتیدٍیس 
جداشده از CSF‏ باید از چهت حساس بودن در برابر پنی‌سیلین و 
آمپی‌سیلین آزمایش شوند. اگر مقاومت گزارش شود. سفوتاکسیم 
یا سفتریاکسون LL‏ جایگزین پنی‌سیلین شود. در مورد مننژیت 
مننگوکوکی بدون عارضه. یک دوره۷ تا ۱۰ روزه درمان 
آنتی‌پیوتیکی وریدی کافی اسست. خود بیمار و تمام LAS‏ که با 
وی تماس نزدیک داشته‌اند. LL‏ تحت درمان کموپروفیلاکسی 
قرار گیرند. برای این منظور, ریفامپین ۶۰۰میلی گرم هر ۱۲ 
ساعت برای دو روز در بزرگسالان و 7۰۵/6 ۱۰ هر ۱۲ ساعت 
برای بچه های ۱ ماه تا ۱۲ سال و ۵۳8/12 هر ۱۲ ساعت Gly‏ 
زیر یک ماه توصیه می‌شود. 

در بزرگسالان می‌توان از تک دوز سیپروفلوکساسین 
(۷۵۰ میلی‌گرم) یا تک دوز داخل عضلانی سفتریاکسون 


تا نم --@Fabadolsjozveh.‏ 


ستند که چه از طریق بوسیدن و چه از طریق استفاده از اسباب 
ice‏ نوشیدنی يا سیگار مشترک با ترشحات اوروفارنژیال glen‏ 
اس داشته‌اند). 


۲ مننژیت پنوموکوکی 
مننژیت تقریبا در 1۴بیماران مبتلا به استرپتوکوک پنومونیه 
اق می‌افند. پنی‌سیلین و آمپی‌سیلین به طور مساوی موثر 
ستند. در موارد مقاوم به پنی‌سیلین. سفتریاکسون به همراه 
کومایسین توصیه می‌شود و همچنین کلرامفنیکل و ریفامپین 
م در موارد مقاوم تجویز می‌شود. 
بیماران مبتلا به مننژیت پنوموکوکی ۲۴۰۳۶ ساعت بعد 
شروع درمان آنتی‌بیوتیک باید مجددا 8 شوند. تا استریل 
سدن 057 اثبات شسود. عدم استریل شسدن CSF‏ بعد از VF‏ 
۲ ساعت درمان آنتی‌بیوتیکی باید به عنوان نشانه احتمالی 
ناومت آنتی‌بیوتیکی در نظر گرفته شود. در بیم اران عفونی 
سده با گونه‌های استرپتوکوک پنومونیه مقاوم به سفالوسپورین و 
ی‌سیلین که به وانکومایسین داخل وریدی تنها پاسخ نمی‌دهند. 
مکن است اضافه کردن وانکومایسین داخل بطنی مفید واقع 
ود. روش داخل بطنی به روش اینتراتکال ارجحیت 38« زیرا در 
,ش اینتراتکال ممکن است داخل بطن‌های مغزی غلظت‌های 
افی از وانکومایسین. ایجاد نشود. 
۳ مننژیت لیستریایی 
ننژیت ناشی از لیستریا با آمپی‌سیلین به مدت ۳ هفته درمان 


ترکیب تری متوپریم ( ۱۰-۲۰ 08/58/0) و سولفامتوکسازول 
(mg/kg/d ۱۰۰۰‏ هر ۶ساعت ممکن است به عنوان درمان 
نایگزین در بیمارانی که به پنی‌سیلین حساسیت دارند. استفاده شود. 
* درمان‌های کمکی 
۱- دگزامتازون 
آنتی‌بیوتیک‌های باکتریوسید سبب آزادشدن محتویات 
یواره سلولی باکتری‌ها و در نتیجه تولید سیتوکین‌های التهابی 
۱ و TNF‏ در (glad‏ ساب آراکنوئید می‌شوند. دگزامتازون از 
لریق مهار سنتز TNF‏ در سطح MRNA‏ تسهیل درناژ CSF‏ 
تثبیت سد خونی-مغزی اثرات مفید خود را اعمال می‌کند. 
وجه داشته باشیم که علت اینکه دگزامتازون قبل از شسروع 
رمان آنتی‌بیوتیکی تجویز می‌شسود. این است که این دارو 
نها زمانی می‌تواند تولید TNF‏ (توسط سلول‌های ماکروفاژ 
میکروگلیا) را مهار کند که قبل از فعال شدن سلول‌ها با 
ندوتوکسین. مصرف شده باشد. به عبارت دیگر زمانی که تولید 


کرو نبا Se‏ 0 
۲ 
| توصیهٌ می‌شسود درو با دوز PS TAY»‏ وریدی 
Ly as‏ بلافاصله (۱۵-۲۰دقیقه) قبسل از اولین دوز آنتی‌بیوتیک 
شروع شود و سپس هر ۶ ساعت یک بار برای ۴ روز ادامه یابد. 
این دارو به خصوص در مننژیت پنوموکوکی تأثیر قابل توجهی 
axils‏ است. دگزامتازون از طرف دیگر ممکن است باعث 
کاهش نفوذ وانکومایسین به داخل CSF‏ شده و استریل شدن 
CSF‏ را در منتژیت پنوموکوکی a‏ تأخیر اندازد. اگرچه این دارو 
احتمال ایجاد تشسنج و LS‏ را کاهش می‌دهد ولی روی کاهش 
کری sb‏ ثیر به سزایی ندارد. 
۲-افزایش فشار داخل جمجمه و داروهای ضد تنج 
درمان‌های اورژانس افزایش 10۳ عبارت است از بالا بردن 
سر بیمار تا حد ۴۰-۴۵ درجه انتوباسیون و هایپرونتیلاسیون 
PacoY)‏ در حد ۲۵-۳۰ pid clue‏ جیوه) و مانتیول. در صورت بروز 
تشنج و احتمال ترومبوز سینوس‌های کورتیکال داروهای مثل 
لورازپام و دیازپام و فنی توئین توصیه می‌شود. 
پیش آگهی : 
عدم درمان مننژیت باکتریال معمولا کشنده است. میزان 
مرگ و میر در مننژیت‌هایی که با هموفیلوس آنفلوآنزا, نایسریا 
مننژیتیدیس, یا استرپتوکوک‌های گروه B‏ ایجاد می‌شود 1۵ 
در منتژیت‌های ناشی از لیستریا مونوسیتوژن ۱۵/و در موارد 
استرپتوکوک پنومونیه ۸۲۰ است. مورتالیتی در نوزادان حدود ۴۰ 
تا ۸۷۰ می‌باشد. در مجموع . خطر مرگ ناشی از مننژیت باکتریال 
با موارد زیر افزایش می‌یابد. 
* کاهش سطح هوشیاری در زمان پذیرش بیمار 
* شروع حملات تشنجی در طی ۲۴ ساعت از زمان بستری 
شدن 
* نشانه‌های افزایش ICP‏ 
* سن بالای ۵۰ سال و سنین کم (شیرخوارگی) 
* وجود شرایط همراه دیگر از قبیل شسوک Ly‏ نیاز به بهویه 
مکانیکی mechanical ventilation‏ 
* تأخیر در درمان 
» کاهش غلظت گلوکز sige aaah CSF‏ ۴) و افزایش 
قابل توجه غلظت پروتئین CSF‏ (بیشتر از (V+ +mg/dl‏ 


ee‏ که ذهنی, اختلال 
در حافظه. حمللات تشنحی, کاهش شنوایی و اختلال در | 
راه رفتن. 


موز ۰۵۲39200۱ کروه تیا 


آبسه je‏ یک عفونت کانونی و چرکی در پارانشیم مفز است 
.وسیله کپسول عروقی احاطه شده است. در Je cue‏ 
توصیف آبسه‌های مفزی بدون کیسول غالبا واژه سربریت 
رمی‌رود. آبسه مغزی باکتریایی, عفونت درون جمجمه‌ای 
بت اشایعی است که بروز آن به تقریباً ۱ در هزار نفر در سال 
سد (در بیماران بستری). عوامل مستعدکننده عبارتند از: 
ت گوش میانی و ماستوئیدیت, سینوزیت پارانازال (تقریبا 
موارد), عفونت‌های چرکی قفسه سینه یا سایر نواحی بدن. 
ای jb‏ سر. بعد از جراحی مغز, استئومیلیت کرانیوفاسیال و 
ت‌های دندانی. 

در حدود 7۲۰موارد آبسه‌های مفزی , منشاء اولیه شناخته 
ی ندارند و تحت عنوان آبسه‌های منزی کریپتوژن طبقه 
¢ می‌شوند. 


° 


نوژنز و اتیولوژی ۱ 

نتابج بررسی روی مدل‌های تجربی آبسه مفزی نشان 
:هد برای آنکه تهاجم باکتریایی به پارانشیم مفز رخ دهد, باید 
ی‌ایسکمی: نکروز یا هیپوکسی )45 از قبل موجود بوده یا 
اه با این عارضه ایجاد می‌شسود). در بافت مغزی وجود داشته 
سند. غالا تشکیل آبسه مفزی, مراحلی را پشت سر می‌گذارد 
حت تأثیر ویژگی‌های ارگانیسم عفونی و قدرت ایمنی میزبان 
ستند. چهار مرحله پاتولوژیک در تشسکیل آبسه مفز مشخص 


» است: 


- مرحل ه زودرس سربریت (۱۰۳ روز) که با ارتشاح پری 
واسکولار سلول‌های التهابی به دور یک هسته مرکزی نکروز 
انعقادی , مشخص می‌شود. در این مرحله ادم واضحی نیز 
دور ضایعه را فرا می‌گیرد. 

۱- مرحله دیررس سربریت ( ۴۰۹ روز)» تشکیل اگزودای چرکی 
سبب بزرگ شدن مرکز نکروتیک می‌شود 9 در حاشیه, این 
مرکز با سلول‌های التهایی احاطه شده است. 

۲- مرحله سوم که مرحله تشسکیل کپسول است (۱۰-۱۳ روز) 
با تشکیل کپسولی که در طرف قشری ضایعه بیشتر از طرف 
بطنی آن ایجاد شده. مشخص می‌شود. 

۲- مرحله نهایی. تشکیل دیررس کپسول (روز ۱۴ به بعد) 
است که در طی آن مرکز به خوبی نکروز يافته با یک کپسول 
کلاژنی متراکم احاطه می‌شود. 
ارگانیسم‌های شایع مولد آبسه عبارتند از: استرپتوکوک. 

ههای باکتریوئید. گونه‌های سودومونا. گونه‌های هموفیلوس 

بروباکتریاسه. استافیلوکوک نیز به عنوان عامل آبسه مفزی قابل 

| است اما پنوموکوک‌ها و مننگوکوک‌ها کمتر مطرح هستند. 


a @‏ 
ee‏ 
سینوس ها BIOL ۳ ae beste‏ 
دوردست ol)‏ هماتوژن). آستهفاف. مغزی با منشاء گوش غالبا در 
لب گیجگاهی (دوسوم موارد) و مخچه (یک سوم موارد) تشکیل 
می‌شوند. آبسه‌های پا منشاء خونی علت تقریبا ۲۵/موارد آبسه‌های 
مغزی هستند و غالبا نیز متعدد هستند به طوری که می‌توان گفت 
آبسه‌های متعدد در ۵۰/موارد منشاء خونی دارند. این آبسه‌ها تمایل 
دارند که در مسیر شریان مغزی میانی ایجاد شوند. 
تظاهرات بالینی 
شایع‌ترین علامت در بیماری که آبسه مغزی دارد. سردرد " 
است. به طور مشسخص آبسه مغزی با علایمی مشابه توده 
گسترش oh‏ درون مغزی مشخص می‌شود تا یک روند عفونی. 
تریاد بالینی کلاسیک سردرد. تب و نقایص عصبی فوکال در 
کمتر از ۸۵۰ از موارد مشاهده می‌شود. 
سردرد LIME‏ & صورت مداوم و مبهم است و به تدریج شدت 
آن بیشتر می‌شود؛ به طوری که دیگر به درمان پاسخ نمی‌دهد. 
تب در نیمی از بیماران در زمان تشسخیص دیده می‌شسود و لذا 
فقدان آن تشسخیص را رد نمی‌کند. وقوع تشنج فوکال یا ژنرالیزه 
در ۱۵۰۳۵ درصد بیماران دیده می‌شسود. نقایص عصبی فوکال از 
جمله همی‌پارزی. آفازی يا نقایص میدان دید در اکثر بیماران 
دیده می‌شود. 
تظاهر بالینی آبسه مغز به محل , ماهیت عفونت اولیه و 
میزان ICP‏ بستگی دارد. برای مثال همی پارزی, تشنج موتور؛ 
سردرد : خواب آلودگی و بی‌توجهی شایع‌ترین علامت موضعی 
آبسه لوب فرونتال است. 
آبسه لوب تمپورال با اختلال تکلم (دیس‌فازی). يا نابینایی 
هم جهت (هومونیموس همی آنوپی )مشسخص می‌شود. در 
آیسه‌های مخچه‌ای ‏ ردرد ناحیه پشست گوش b‏ پشست : 
gies Vyas‏ ازلزه اسسک تست گموین: آناکس غللايم 
افزای ش ICP‏ (ادمپاپی. تهسوع. اسستفراغ و خواب‌آلودگی یا 
گیجی) از نشانه‌های بارز برخی آیسه‌های مخچه‌ای هستند. 
باید توجه داشست که تا زمانی که آبسه به درون بطن پاره نشود 
یا عفونت به clad‏ تحت عنکبوتیه نرسد علایم تحریک fie‏ 
رخ تمی‌دهد. 
ee‏ ۳ 
CT‏ و jIMRI‏ مهم ترین اقدامات تشخیصی & حساب می‌آیند, 
MRI‏ در نشان دادن آبسه در مراحل اولیه (سربریت) بهتر از OT‏ 
اسکن است و نیز آبسه‌های حفره خلفی را بهتر نشان می‌دهد. 
در 07 اسکن با ole‏ حاجب. آبسه مفزی به صورت 
ضایعه‌ای فوکال با دانسیته پایین که توسط حلقه‌ای با دانسیته 


شکل ۷-۱:آبسه مفزی در سی تی اسکن 


لا احاطه شده است دیده می‌شود. ادم اطراف نیز به صورت 
حیه‌ای با دانسیته پایین در اطراف این حلقه, قابل ریت است 
شکل ۷-۱). 

در T2MRI‏ یک ناحیه مرکزی متشکل از چرک با اینتنسیتی 
لا (نمای روشن) دیده می‌شود که به وسیله یک کپسول با 
نتنسیتی پایین (نمای تاریک) و ادم مجاور با اینتنسیتی بالا 
abe‏ شده است. نمای DWI‏ ( در افتراق آبسه از تومور بسیار 
مک‌کننده است. 


وجود هوا در داخل آبسه بدون سابقه جراحی مطرح کننده 
سه با عوامل بی هوازی است. 

همچنین در MRI‏ اسپکتروسکوپی. لاکتات بالا 
طرح‌کننده آبسه مغزی است. تشسخیص میکروبیولوژی عامل 
سبب, غالا با رنگ‌آمیزی گرم و کشت محتویات آبسه (که از 
لریق آسپیراسیون سوزنی استریوتاکتیک حاصل می‌شود). 
قدور می‌شود. 

کشت‌های باکتریایی هوازی و غیرهوازی و کشت از نظر 
ایکوباکتربا و قارچ نیز باید انجام شسود. نزدیک به ۱۰/بیماران 
شت‌های خونی مثبت دارند. 


۱ 
در بیمارانی که عفوئت کانونی شناخته شده با شک به ۱ 
| آبسه یا آمپیم دارند, نباید LP‏ انحام داد. در اين حالت آنالیز | 


| کمکی به تشخیص با درمان نمی‌کند و فقط خطر فتق‎ OSF 
مغزی را بالا می برد.‎ | 


(\) Diffusion-Weighted MRI 
(Y) MRS 


گزوتتاقل جزوات پزشکی 


سردرد. تب علایم فوکال عصبی و تشنج در آبسه +S jhe‏ 
آمپیم ساب‌دورال. مننژیت باکتریایی. مننگوآنسفالیت ویروسی, 
ترومبوز سینوس ساژیتال فوقانی و انسفالومیلیت حاد منتشر نیز 
دیده می‌شوند. 

در GLE‏ تب. تومورهای مغزی adel‏ و متاستاتیک تشخیص 
افتراقی اصلی هستند. همچنین خونریزی مفزی در مرحله تحت 
حاد و مزمن در تشخیص افتراقی آبسه مغزی قرار می‌گیرد. 

درمان 

درمان مناسب آبسه‌ها با ترکیبی از آنتی‌بیوتیک‌های با دوز 
مناسب و تخلیه جراحی صورت می‌گیرد. 

برای سال‌ها درمان استاندارد آبسه مغزی ترکیبی بود از 
پنی‌سیلین G‏ (۲۴ میلیون واحد روزانه (TV‏ با کلرامفنیکل (یک 
گرم هر ۶ ساعت). در کسانی که در رسک آنمی آپلاستیک 
هستند به جای کلرامفنیکل, از مترونیدازول (یک گرم Loading‏ 
دوز و سپس ۵۰۰ میلی‌گرم هر ۶ ساعت) استفاده می شد. 

درمان تجربی" معمولا شامل مترونیدازول و پنی‌سیلین 
یاسفالوسپورین نسل سوم (سفوتاکسیم, سفتریاکسون 
یا سفتازیدیم) می‌شود که پوشش‌دهنده استرپتوکوک‌ها و 
بی‌هوازی‌های مقاوم به مترونیدازول هستند. 

دربیمارانی که سیب نافذ مفزی داشتهاند و یا اخیراتحت عمل 
جراحی مغز بوده‌اند درمان با سفتازیدیم dy‏ منظور افزایش پوشش‌دهی 
گونه‌های سودومونا و وانکومایسین برای پوشش‌دهی استافیلوکوک 
انجام می‌گیرد و همچنین ترکیب وانکومایسین و مروپنم یا نفسیلین 
یا متی‌سیلین در این موارد. درمان خوبی محسوب می‌شود. درمان 
آنتی‌بیوتیکی برای ۶الی ۸ هفته ادامه می‌یابد و پىس از آن درمان 
خوراکی برای ۲ الی ۲ ماه انجام می‌شود. درمان جراحی ممکن است 
دوره درمان رابه ۱ یا ۲ هفته کاهش دهد. 

درمان دارویی بدون جراحی در آبسه‌های مفزی در موارد زیر 
توصیه شده است: 

* آبسه‌های متعدد 

* آبسه‌های عمیق 

* آبسه‌های قرار گرفته در نیمکره غالب 

* مننژیت یا اپاندیمیت همزمان 

* آبسه‌های در حال کوچک bb‏ بعد از شروع آنتی‌بیوتیک 

3 مرحله سربریت قبل از تشکیل کپسول آبسه 

© آیسه‌های زیر ۲ سانتی‌متر 

آسپیراسیون و تخلیه آبسه تحت هدایت استریوتاکسی از نظر 


(¥) empiric 
(f) shrinkage 


s@Tabadol. jozveh.. 
وتومی یا کرانیکتومی عموما ویب آپسه‌های مولتیلوکوله (چند‎ 
آبسه قارچی و آبسه‌های دارای گاز اندیکاسیون دارد.‎ «(cs 
علاوه بر تخلیه جراحی و درمان آنتی‌بیوتیکی, بیماران‎ 
درمان پیش گیرانه ضدتشسنج نیز دریافت کنند چرا که خطر‎ 
ج‌های کانونی یا جنرالیزه بالاست (تقریبا ۳۵/).درمان ضدتشنج‎ 
ماه لازم است ادامه یابد و تصمیم برای قطع آن‎ ۱۲ AIF ود‎ 
غیرطبیعی باشد.‎ EEG باس وضعیت 1950 اتخاذ می‌شود. اگر‎ 
طبیعی باشد باید به‎ EEG درمان ضدتشنجی را ادامه داد اما اگر‎ 
تگی درمان ضدتشنج را قطع نمود.‎ 

گلوکوکورتیکوئیدها را نباید به طور معمول برای بیمارانی که 
« منزی دارند. تجویز نمود. درمان با دگزامتازون وریدی V+)‏ 
pS,‏ هر ۶ساعت) Vanesa‏ در موارد ادم دور آبسه‌ای و افزایش 
1 به کار می‌رود. 

۲ یبا 7) اسکن متوالی را باید به صورت ماهیانه یا ۲ بار 
ol‏ (در صورت وجود شواهد بدتر شدن آبسه) تکرار کرد تا 
ی که ode ps‏ در MRI‏ یا CT‏ دیده شود. 


شاگهی 

مرگ ومیر آبسه منزی به موازات پیشرفت روش‌های 
,یربرداری: بهیود روش‌های جراحی برای آسپیراسیون 
ترئوتاکتیک و بهبود آنتی‌بیوتیک‌ها, کاهش يافته است. اگر 
از شسروع آنتی‌بیوتیک بیمار هوشیار باشد مرگ و میر در حد 
۵ واگر قبل از شسروع Spey cl‏ بیمار در LS‏ اند مرگ و 
در حد 2۵۰ است. عوارض قابل توجه از جمله تشنج, ضعف 
ار, آفازی و اختلال ذهنی در ۲۰ تا ۳۰ موارد دیده می‌شود. 
ج فوکال شایع‌ترین عارضه است. 

سفالیت ویروسی 

- آنسفالیت هرپسی 
آنسفالیت هرپسی یا آنسفالیت حاد نکروز دهنده شایع‌ترین 
ela‏ کشنده تک‌گیر( در همه دنیا است و تقریبا ۱۰/ همه 
bela‏ را شامل می‌شود. با توجه به Phe‏ بودن داروی 
ویروس آسیکلوویر" تشسخیص و درمان سریع بیماری از 
یت ویژه‌ای برخوردار است. آنسفالیت هرپسی به وسیله 
اوه ویروس هرپسن slo‏ ۱و ۲ Y-HSV)‏ , ۱-1157) پدید 
آید. پیش تر آن.فالیت‌های اسپورادیک بالفین (۹۵)توسط 
۱ بروزمیکند و نوع ۲ بیشتر مس تول آسفالیتهای فراگیر 


()) Enhancement 
(¥) Acute Inclusion Body encephalitis or herpes simplex Encephal 
(*) sporadic 
) Acyclovir 


] eeneeecaeedl “obese amelie aoe 


کرو تاااتبهن وات«بیت: لیکو 
دو نوع ۱ و ۲ مسئول ایجاد Cobre‏ هم هستند. 


پیماری در همه کشورها, همه فصول و در هر دو جنس دیده 
می‌شود. در ایالات متحده سالانه دو هزار مورد گزارش می‌شود. 
میزان مرگ و میر این بیماری بین ۳۰ تا ۷۰ درصد است. 

تظاهرات کلینیکی 

tl‏ یمین نابز lg SI Spas‏ مار قیرزت بط 
هوشیاری 7۷۰ تغییرات شخصیتی ۷۰ تا ۸۵/ تشنج‌های فوکال 
یا ژنرالیزه ۴۰ تا VE‏ اختلالات حافظه ۲۵ تا MFO‏ ضعف اندام‌ها 
۰ تا ۴۰و آفازی ۸۳۲ است؛ همچنین توهم بویایی و آنوسمی. 
سفتی گردن و LS‏ در این بیماری دیده می‌شود. 


پاتولوژی 

ضایعات ایجاد شده در بافت مغز به صورت نکروز هموراژیک 
در لب تمپورال و فرونتال وحتی گسترش به جیروس سینگولیت 
هم دیده می‌شسود. معمولا درگیری لوب تمپورال, دوطرفه ولی 
غیرقرینه است. در مرحله حاد انکلوزیون‌های ائوزینوفیلیک درون 
سلولی دیده می‌شود. 

پادتن ضدگونه ۱ ویروس در ۵۰/ افراد زیر ۱۵ سال و 1٩۰‏ 
بالغین وجود دارد و عفونت اولیه در کودکی GLA‏ می‌افتد ولی 
ویروس در گانگلیون عصب سه قلو به شکل نهفته باقی می‌ماند. 
انتقال عفونت به مغز از دو oly‏ محتمل است: 

اولین مسیر انتقال ویروس از oly‏ بینی به پیاز بویایی و 
سپس به بافت مفز است و مسیر دوم دوباره فعال شدن ویروس 
در گانگلیون عصب HBA wv‏ و گسترش آن از طریق عصب سه‌قلو 
به بافت مغز. 

به دلیل عدم شناسایی ویروس در Sle‏ بویایی در ۴۰بیماران 
فوت شده در اثر آنسفالیت هرپسی. راه دوم تئوری قوی تری به 
نظر می‌رسد. 


تشسخیص 
به دلیل وجود نشانه‌های تب. سردرد. تشنج» ضعف 
عضلانی و کاهش سطح هوشیاری, تشخیص‌های افتراقی 
مهمی مانند آبسه مغز, تجمع چرک در زیر سخت شامه. 
ترمبوز سینوس‌های مفزی, مالاریای مفزی, آمبولی عفونی 
ناشی از آندوکاردیت. تومور مغزی و منتژیت سلی مطرح هستند 
واگر آفازی هم جزء علایم اولیه باشد سکته مغزی نیز جزء 
تشخیص افتراقی قرار می‌گیرد. زمانی که در CSF‏ خون دیده شود 
آنوریسم‌های پاره شده مغزی نیز به این لیست اضافه می‌شود. 
۰ ریا مق کنیا سخزی رز سور 


0 
(*) Subdural Empyema 


@ikabadal 02‏ ۰ گووم تیادلسچخواته پوشکی ‏ 


باترزیق. جذب گادولینیوم را در منطقه سیب دیده نشان 

می‌دهد. 07 اسکن منطقه هیپودنس با pal‏ اطراف را نشان 

می‌دهد و در صورت خونریزی ضایعه به صورت هیهردنس 

نمایان است. 

در بررسی مایع مغزی نخاعی افزایش فشار و افزایش 
پروتئین, بالا رفتن لنفوسیت‌ها و پیدایش گلبول‌های قرمز 
به دلیل خونریزی» ممکن است دیده شود. در ۸٩۰‏ موارد 
قند CSF‏ نرمال یا اندکی کمتر از نرمال است. مثبت شدن 

8 "وی روس هرپس امروزه نیاز به بیوپسی مغز را کمتر 

مطرح می‌کند. 

حساسیت PCR‏ در CSF‏ برای عفونت HSV‏ حدود 18۶ و 
تصاصی بودن حدود IAA‏ است و در برخی گزارش‌ها از بیوپسی 

ز نیز اختصاصی‌تر است. تلاش برای کشت ویروس هرپس 

CSF‏ در موارد آنسفالیت اغلب ناامیدکننده می‌باشد چرا که 

Loca‏ در بیش از 1۹۵ موارد آنسفالیت HSV‏ منفی است. 

در آنسفالیت هرپسی هم آنتی‌بادی علیه گلیکو پروتتین‌های 

5 و هم آنتی‌ژن‌های گلیکوپروتئینی در OSE‏ یافت شده‌اند 

بهترین زمان by‏ کردن آنتی‌بادی‌ها و آنتی‌ژن‌های ویروسسی 

تمولا بعد از هفته اول بیماری است که این مسئله سبب می‌شود 

ست‌های مذکور در مرحله حاد. کاربرد محدودی داشته باشند. 

بتد استفاده از این نست‌ها در CSF‏ بیماران خاصی که مدت 

ماری‌شان بیشتر از یک هفته بوده و نیز در کسانی که ۴018 مایع 

غزی نخاعی‌شان منفی بوده. ارزشمند است. 

* بیویسی منز در حال حاضر به طور کلی برای بیمارانی در 
نظر گرفته می‌شود که gale POR Vol‏ مفزی نخاعی در آنها 
به یک تشخیص خاص نرسیده ASL‏ دوم این که ضایعات 
فوکال در MRI‏ و سوم این که علی رغم درمان با 
آسیکلوویر و درمان‌های حمایتی از نظر Alb‏ به طور پیش 
رونده بدتر می‌شوند. 

* نوار مغزی!) آهستگی منتشر در سراسر زمینه با امواج BE‏ 
sb‏ و کمپلکس‌های sharp-wave‏ را در ناحیه گیجگاهی 
نان می‌دهد که ممکن است به طور دوره‌ای ولترالیزه هر 
۲تا۲ ثانیه پدیدار Mig id‏ نواز مخز غیرطبیعی در ناحیه 
تمپورال در ۸۷۵ موارد دیده می‌شود. 
درمان 
آسیکلویر در درمان 115۷ موّثر است و باید به طور تجربی 

بر بیمارانی که مشسکوک dy‏ آنسفالیت ویروسی هستند. به ویژه 
بر صورتی که تظاهرات فوکال وجود داشته باشند و حتی در زمان 
EEG‏ )\( 


(Y) sharp 
(¥) PLEDs (Periodic Lateralized Epileptiform Discharges) 


HSV‏ آنزيم داکسی‌بیریمیدین (تیمیدین) کیناز را رمزگذاری 
می‌کند. این آنزیم آسیکلویر را فسفریله کرده, آسیکلویر ۵ 
مونوفسفات تولید می‌کند. سپس آنزیم‌های سلول میزبان این 
ترکیب را مجددا فسفریله می‌کنند و از آن مشتق تری‌فسفاته 
می‌سازند و از این طریق DNA‏ پلی‌مراز ویروس را مهار کرده, 
سبب ختم زودرس زنجیره‌های DNA‏ ویروس می‌شود. 

بالفین باید آسیکلویررا با دوز 5۵/18 ۱۰ وریدی هر A‏ ساعت 
(دوز کلی make‏ ۲۰ روزانه) حداقل به مدت ۱۴ روز دریافت کنند. 

در نوزادان و کودکان این دارو با دوز و ۲۰ برای ۱۴ 
۷ ۱ روز تجویز می‌شود .آسیکلوویر خوراکی تأثیری در درمان 
آنسفالیت هرپسی ندارد. 

قبل از تجویز وریدی باید آسیکلویر رقیق شود (یک فرد ۷۰ 
کیلوگرمی دوز ۷۰۰ میلی‌گرم دریافت می‌کند که در ۱۰۰ میلی‌لیتر 
رقیق می‌شسود) هر دوز دارو باید به آهستگی در مدت ۱ ساعت 
تزریق شود. 

مهم ترین عسوارض آسیکلویر عوارض کلیوی است و 
همچنین خوابآلودگی. اختلال جهت‌یابی, گیجی, بی‌قراری: 
تهوع و تشنج در ۱۱ درصد موارد ذکر شده است. 

۲- لکوانسفالوپاتی چند کانونی پیش رونده" 

لکوانس_فالوپاتی چند کانونی پیش رونده از نظر پاتولوژیک با 
نواحی چند کانونی دمیلینه تحت حاد با اندازه‌های مختلف در مغز 
مشخص می‌شود. 

عامل این بیماری ویروس ITC‏ است. مطالعات اپیدمیولوژیک 
نشان‌دهنده عفونت غیرعلامت دار در دوران کودکی می‌باشد؛ 
به طوری که در دوران بزرگسالی نزدیک 7۸۵ جمعیت عمومی 
سروپوزیتیو هستند. بعد از عفونت اولیه وی روس در کلیه, مغز 
استخوان و لوزه‌ها نهفته باقی می‌ماند. 

تقریباً همه مبتلایان به PML‏ نقص سیستم ایمنی دارند و در 
بررسی‌ها. شایع‌ترین علت نقص ایمنی ایدز (۸۰/), بدخیمی‌های 
خونی AVY)‏ گیرندگان پیوند )0( بیماری‌های التهابی مزمن 
(ZY)‏ نظیر سارکوئیدوز یا TB‏ بوده است. 

علایم بالینی 

علایم بیماری شامل علایم درگیری در لب اکسی‌پیتال به 
صورت نقایص بینایی به ویژه نیمه نابینایی هم Cape‏ اختلال 
ذهنی (دمانس. گیجی. تغییرات شسخصیتی) يا ضعف شامل 
همی‌پارزی يا پارزی یک اندام و آتاکسی است. 

سردرد و تشنج و علایم اکستراپیرامیدال جزء علایم کمتر 


(¥) PML (Progressive Multifocal leukoencephalopathy) 
(ay 07 


@Tabadol_jozveh.... 


تشخیص 
تشخیص PML‏ غالبا با MRI‏ است و سی‌تی‌اسکن 
حساسیت کمتری نسبت به MRI‏ برای تشخیص آن دارد. 
CSF‏ طبیعی است ولی ممکن است افزایش پروتئین و 
يا 10 دیده شسود و پلئوسیتوز در کمتر از ۲۵/موارد رخ 
می‌دهد. اثبات وجود DNA‏ ویروس در 057 از نظر ICV-‏ 
DNA‏ یک ابزار تشخیصی مهم است. 

درمان 

در حال حاضر درمان موّثری برای PML‏ وجود ندارد. 
Geil)‏ و سیدوفوویر به عنوان درمان پیشنهادی مطرح هستند 
اثرات قابل توجهی را نشان نداده اند. 
آنسفالیت اسکلروزان تحت Mts‏ 

نام دیگر این بیماری آنسفالیت ویروس سرخکی يا بیماری 
وگارت" است. 

یک بیماری مزمن پیش رونده دمیلیزان دستگاه عصبی 
زی است که به علت عفونت بافت jhe‏ با ویروس سرخک رخ 
هد. هم نورون‌ها و هم سلول‌های گلیال در اثر این عفونت 
> می‌شوند. 

شیوع بیماری یک مورد درهر ۱۰۰/۰۰۰ ۵۰۰/۰۰۰ مورد 
عک است و از زمان مصرف واکسن سرخک کاهش پیدا کرده 
ت. اغلب بیماران شسرح‌حالی از ابتلاء به عفونت سرخکی را 
د ستنین ۲ ماهگی می‌دهند که پس از یک فاصله تأخیری 
ساله در زمان تشخیص حدوداً ۵۰۱۵ ساله هستند. 

ویروس پس از ورود به سلول عصبی میزبان. درون آن 
می‌ماند و در این مدت پاسخ ایمونولوژیکی موّثری ایجاد 
,شود. وجود نوعی پروتئین به نام M (Matrix)‏ برای پیوند 
ی ویروس به SAS‏ جوانه زدن"" و خروج آن از سلول 
wl‏ ضروری است. این توانایی, باعث گسترش سلول به 
J‏ این ارگانیسم می‌شود. 

تظاهرات بالینی 

تظاهرات اولیه شامل کارکرد پایین در مدرسه و تغییرات 
ی و شسخصیتی است اما علایم مشخصه عفونت ویروسی 
0 که شامل تب و سردرد هستند معمولا دیده نمی‌شود. با 
-رفت بیماری. بیمار دچار پسرفت شدیدتر ذهنی , تشنج‌های 
کال و یا جنرالیزه. میوکلونوس. آناکسی. اختلالات بینایی. 
چهار اندام. اسپاستیسیتی, افزایش رفلکس‌های تاندونی 


(\) SSPE (Subacute Sclerosing Panencephalitis) 
)۲( van Bogaert 

(v) Assembly 

(f) Budding 


aes Te pe ey 
گیوه تبادلس‌چزوات,پزشکی‎ 
کوریورتینیت به تابلوی بیماری اضافه می‌شود. در مراحل پیشرفته‎ 
بیماری. آتروفی اپتیک. علایم اتونوم. موتیسم آکینیتیک و کما‎ 

بروز می‌کند. 

تشخیص 

* درزمان ظهور علایم نورولوژیک, در نورون‌ها و سلول‌های 
گلیال انکولوزیون‌های ویروسی قابل مشاهده است. ویروس 
سرخک را نیز می‌توان با روش‌های اختصاصی از بافت 
مغز استخراج کرد و کشست داد. همچنین می‌توان آنتی‌ژن 
ویروس را به روش ایمونوهیستوشیمی دربافت شناسایی 
نمود وژنوم ویروس نیز با POR‏ قابل تشخیص است. 

۶ 08۳ فاقد سلول و غلظت پروتتین آن طبیصی يا اندکی 
بالاست. علاوه بر این افزایش سطوح گاماگلوبولین در 
آن دیده می‌شود و آنتی‌بادی الیگوکلونال ضدسرخک نیز 
غالبا موجود است. (آنتی‌بادی ضدسرخک در سرم نیز قابل 
تشخیص است). 

We MRI *‏ در مراحل اولیه طبیعی است اما ممکن است 
نواحی افزایش سیگنال در ,1 در ماده سفید و خاکستری و 
بیشتر در نواحی خلفی نیمکره‌ها دیده شود. 

* در ale yo‏ پیدایش علائم نورولوژیک نوار مغز نشان‌دهنده 
امواج نوک‌تیز(۵) با دامنه بلند به تعداد ۲ تا ۲ موج پشت 
سر هم و به فاصله ۵-۸ AU‏ در زمینه‌ای طبیعی و یا کند 
است. (شکل ۷-۲) 
این بیماری پیش‌آگهی بسیار بدی دارد و تقریاً همه بیماران 

چند سال پس از HET‏ بیماری فوت می‌کنند. 
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شکل ۷-۲: نوار مغزی بیمار مبتلا به SSPE‏ 


(0) sharp 
(ع)‎ Burst suppression pattern 


“@Tabadol_jozveli,,‏ گروه تبادكجزوانتپزشتکی 


هیچ درمان قطعی برای 58۳10 وجود ندارد. درمان 
۲ ایزوپرینوزین (اینوزیپلکس, یه ۱۰۰ روزانه) به تهایی يا 
مرا با اینترفرون آلفای درون شامه‌ای( يا درون بطنی , بقای 
ماران را طولانی کرده و در برخی سبب بهبودی بالینی شده است 
همچنین ریباوبرین همراه با اینترفرون آلفا در بعضی موارد Poe‏ 


ده است. 


ننزیت آسپنیک ۳ 

ترم منتژیت آسپتیک اولین بار در مورد مننژیت‌هایی به کار 
acd‏ است که در آنها کشت‌های 0877 از نظر باکتری منقی بوده 
ست.اکثرا ویروس‌ها و گاهی مایکوپلاسما و تب 0 و ریکتزیاها 
ی‌توانند عوامل این بیماری باشند. 

بیماری معمولا با علایمی چون سردرد, تب و نشانه‌های 
حریک منتژ تظاهرپیدا میکند. سردرد یشتر در ناحیه فروتال ی 
ترواربیتال است. سفتی گردن در بیشتر موارد وجود دارد اما ممکن 
ست خفیف باشد و فقط در انتهای فلکسیون گردن به سمت جلو 
جود aril‏ باشد. علایم عمومی شامل احساس کسالت. درد 
ضلانی: al Bl‏ تهوع و استفراغ, درد شسکم وی اسهال 
ست.بیمار اغلب دچار یک خستگی يا خواب‌آلودگی خفیف می‌شود 
در صورت وجود تغییرات شدید در هوشیاری از قبیل استوپور: 
let‏ یا کنفوزیون قابل توجه, احتمال وجود یک آنسفالیت یا سایر 
شخیص‌ها بیشتر مطرح است .به طور lide‏ تشنج يا علایم 
عصبی کانونی و یا نکات غیرطبیعی در تصویربرداری (11۳07 یا 
(CI‏ این بیماری بارزنیست. 


اتیولوژی _ ۱ 

مننژیت آسپتیک شایع است و بروز سالانه آن بین ۲۷۱7۱۱ 
هزار در هر ۱۰۰/۰۰۰ نفر می‌باشد. 

با استفاده از تکنیک‌های مختلف تشخیصی از قبیل POR‏ 
مایع مفزی نخاعی. کشت و سرولوژی در ۸۷۵-۹۰ موارد مننژیت 
آسپتیک می‌توان یک عامل ویروسی خاص را پیدا کرد. مهم‌ترین 
عوامل ایجادکننده. انترویروس‌ها (اکوویروس وکوکسساکی) 
هستند. ویروس Mumps‏ و ‘HSV-Y‏ آربوویروس‌ها: 
آدنوویروس‌ها. لنفوسیتیک کوریومننژیت (LCM)‏ نیز جزء علل 
شایع در درجات بعد می‌باشند. 

علل دیگر از جمله ابشستین بار وی روس (EBV)< CMV:‏ 
لیتوسپیروس, HSV.)‏ مایکوپلاسما پنومونی». ویروس 
آنفلوآنزا, توبرکولوزیس و عفونت قارچی نیز باید مدنظر باشد. 

علار رای Sal Sa TY‏ به صوزت میت Sisal‏ 


(\) intrathecal 
)۲( Aseptic Meningitis 


و -HSV‏ -۱ نیز می‌تواند به صورت مننژیت آسپتیک خوش‌خیم و 
تکرار شونده که منتژیت مولارت( نامیده می‌شود بروز کند. 


تشخیص 

بهترین تست آزمایشگاهی که برای تشسخیص این نوع 
مننژیت استفاده می‌شود بررسی CSF‏ است. تغییرات التهابی 
CSF‏ همراه با گلوکز نرمال و کشت منفی مشخصه‌های مهم 
این بیماری هستند. تعدادی از تست‌هایی که سطوح پروتئین‌ها. 
آنزیم‌ها و مدیاتورهای مختلف CSF‏ (شامل پروتئین واکنشی 
0 اسید لاکتیک, لاکتات‌دهیدروژن از oy sag‏ کاینولینات ؛ 
BY. IL-F. IL-\B‏ میکروگلوبولین و (TNF‏ را اندازه‌گیری 
می‌کنند. به عنوان افتراق دهنده‌های بالقوه بین مننژیت ویروسی 
و باکتریایی یا به عنوان شساخص‌هایی برای ان_واع خاصی از 
عفونت‌های ویروسی Sea)‏ عفونت با (HIV‏ مطرح شده‌اند. اما 
حساسیت و اختصاصی بودن آنها هنوز مشخص نیست. 

بررسی DNA‏ یا RNA‏ مخصوص ویروس در CSF‏ توسط 

تقویت‌کنن ده «PCR‏ تنها روش مهم در تشسخیص عفونت‌های 
ویروسی Cul CNS‏ (به عنوان مهم‌ترین عوامل مننژیت 
آسپتیک). هم در عفونت‌های انتروویروسی و هم در عفونت 
HSV‏ سیستم عصبی مرکزی, PCR‏ روش تشخیصی انتخابی 
است و به طور قابل توجهی حساس‌تر از کشت ویروسی است. 
همچنین از ۳08 در تشخیص عفونت‌های ناشی از مایکوپلاسما 
پنومونیه نیز که می‌تواند مشابه مننژیت و آنسفالیت‌های ویروسی 
(آسپتیک) باشد. استفاده می‌شود. 


تشخیص‌های افتراقی 
مهم‌ترین بیماری هایی که می‌توانند مننژیت ویروسی را تقلید 
کنند. موارد ذیل هستند:(۱) Ce fide‏ باکتریال درمان نشده یا ناقص 
درمان شده.(۲) مراحل اولیه مننژیت قارچی. مایکوباکتریایی. یا 
مننژیت ناشی از تروپونهپالیدوم (نوروسیفیلس) که در آنهاپلوسیتوز 
لنفوسیتی شایع است»(۳) مننژیت ناشی از مایکوپلاسما. گونه‌های 
لیستریاء گونه‌های بروسلا. گونه‌های کوکسیلا, گونه‌های لپتوسپیرا. 
گونه‌های ریکتزیایی»(۳) عفونت‌های پارامننژی‌ال,(۵) مننژیت 
نتوپلاستیک ,(۶) مننژیت ثأنویه به بیماری‌های التهابی غیرعفونی 
شامل مننژیت افزایش حساسیت, SLE‏ بپهجت و سایر بیماری‌های 
روماتولوژیکی, سارکوتیدوز و سندرم یووئومننژ 


درمان 


تقریبا در همه موارد درمان منتژیت ویروسی علامتی و عبارت 
است از: استفاده از ضددردها. داروهای تب‌بر و داروهای ضدتهوع 
و کنترل وضعیت آب و الکترولیت‌ها. بیماران مشسکوک dy‏ منتژیت 


) Mollaret Meningitis 


ge‏ بت سس ی 


erro سیسیم‎ 


Glai> whki.oasS .@Labadol_jozveh »,‏ پزشکی 


ربی مناسب دریافت کنند. 


وبرکولوزیس 


اگر چه سل (TB)‏ به طور شایع ریه را درگیر می‌کند ولی 
یبا هر ارگان دیگر را نیز می‌تواند گرفتار کند. تقریبا در ۱موارد 
ssl‏ سیستم اعصاب مرکزی به صورت مننژیت سلی. سل 
نشیم مفز و یا سل مهره‌ها با گرفتاری MES‏ درگیر می‌شود. 
(TB) J‏ جزء مهم‌ترین بیماری‌های عفونی در دنیا محسوب 
,شود؛ چرا که تقریب] ۸ میلیون نفر در دنیا سل فعال دارند و 
Ve Ly‏ هزار نفر از آنها مننژیت (TB)‏ دارند. در سال‌های اخیر 
,وس HIV‏ موجب گسترش (TB)‏ و همچنین افزایش ریسک 
(L‏ با درگیری ONS‏ شده است. 

عفونت اولیه ناشی از 11 توبوکلوز به دنبال استنشاق قطرات 
سی رخ می‌دهد. 

نورولوژیکال TB‏ ممکن است در مرحله عفونت Mada‏ دیده 
دیا در aout‏ عفونت May gil‏ به دنبال نقص ایمنی ایجاد گردد. 


(- مننژیت TB‏ 
در ایجاد مننژیت TB‏ دو پروسه نقش دارند. ابتدا باسیل از 
a,‏ خون با منشاء ریوی یا هر ارگان دیگر"" به پارانشسیم منز 
,رسد و در پروسه بعدی ارتشاح به فضای تحت عنکبوتیه مننژ 

جب درگیرشدن مننژ می‌شود. 

راه‌های احتمالی دیگر شامل عفونت مننژ از طریق میلیری 
T‏ یا عفونت پارامنتژ است. 

مننژیت TB‏ به طور مشخص سیر تحت حاد دارد. تب. 
ردرد.تهوع و استفراغ و به دنبال آن سفتی گردن, افت منتال, 
گیری اعصاب کرانیال به خصوص زوج سوم و کمتر زوج 
«pyle‏ ششم و هشتم دیده می‌شود. 

در صورت عدم درمان. تشسنج و علایم فوکال نورولوژیک 
امل همی‌پارزی, کاهش سطح هوشیاری و افزایش فشار داخل 
مجمه اجتناب ناپذیر است. دیگر تظاهرات مننژیت TB‏ شامل: 
تلالات رفتاری بدون علایم مننژه, تشنج, درگیری اعصاب 
انیال به تنهایی, افزایش 10۳و یا منتژیت راجعه سروز آسپتیک 
باشد, 

به طور IS‏ علایم تحریک مننژ در ۷۰ درصد. درگیری 
صاب کرانیال در ۲۵ درصد. علامت فوکال عصبی در ۱۸ درصد 
Cute PPD‏ در ۵۰ درصد موارد دیده می‌شود. 


(\) potts disease 

)۲( primary Infection 
(¥) reactivation 

)۴( rich focus 


مهم‌ترین روش تشسخیصی برای تشخیص مننژیت سلی, 
آزمایش CSF‏ به صورت (AFB) prowl‏ یا کشت است. 

تغییرات کلاسیک CSF‏ در مننژیت TB‏ به قرار زیر هستند: 

Yb فشار‎ ۱ 

-Y‏ پلئوسیتوز لنفوسیتی (۵۰-۵۰۰ در میلی متر مکعب) 

۳ افزايش غلظت پروتئین. ۴. قند پایین. 

(مجموعه سردرد فشاری. سفتی گردن, خستگی, تعریق 
شبانه. تب به ol yam‏ پلئوسیتوز لنفوسیتی و کاهش خفیف غلظت 
گلوکز یرای مننژیت سلی بسیار ارززش تشخیصی دارد). 

اسمیرهای مثبت در ۱۰ تا ۴۰ درصد موارد مننژیت سلی در 
بالفین HS‏ شده از . کشت CSF‏ در هفته ۴۰۸ انجام می‌شود 
و J pli‏ 

کشت. استاندارد طلایی در تشسخیص مننژیت سلی است و 
PCR‏ به منظور تشخیص DNA‏ مایکوباکتریوم توبرکلوز حساسیتی 
برابر ۷۰-۸۰ /7دارد. 


۲- توبرکولوما 
فرم پارانشیمال سل است که می‌تواند به صورت spre‏ یا 
نخاعی. منفرد یا مولتی فوکال باشد و تظاهرات ضایعات فضاگیر 
را دارد. در CT‏ یا 1۷111 ضایعات با جذب ماده حاجب دیده می‌شود. 
جراحی باز b‏ بیوپسی استرئوتاکتیک برای تشخیص ضروری است. 


نیمی از موارد مثبت است. 


۳ توبرکولوزیس ستون فقرات 
شایع ترین مکان درگیری نخاع در نواحی میدتوراسیک 
است. درد پشست اصلی ترین شکایت است و اسپاسم عضلات 
پارااسپاینال یا دفرمیتی کیفونیک در معاینه دیده می‌شود. 
رادیوگرافی و اسکن هسته‌ای در تشخیص می‌تواند کمک کننده 
باشند اما MRI‏ بهترین وسیله تشخیصی است چرا که همزمان 
درگیری نخاع را نیز مورد ارزیابی قرار می‌دهد. 
تشخیص‌های افتراقی در 113 اسپاینال شامل عفونت 
اسپاینال با استافیلوکوک. استرپتوکوک, تیفوئید و دیگر گرم 
منفی‌ها است. 
درمان 
درمان حداقل ٩‏ ماه و گاهی ۱۸ تا ۲۴ ماه طول می‌کشد. 
نخست از درمان چند دارویی شامل ایزونیازید, ریفامپین؛ 
پیرازینامید. و اتامبوتول یا استرپتومایسین استفاده می‌شود. در 
صورت جواب مناسب درمانی تبدیل به رژیم دو دارویی یعنی 
ایزونیازید و ریفامپین می‌شود که برای حدود ۱۰ ماه ادامه می‌یابد. 
در موارد توبرکولوما گاهی درمان تا دو سال ضروری به نظر 
می‌رسد. 


2۵ موی -@labadol‏ گروه 


اکی روزی ۵۰ میلی گرم توصیه می‌شود. 

پردنیزولون نیزدر موارد زیر کاربرد دارد: 

ICP افزایش‎ -۱ 

۲- مننژیت با هیدروسفالی, واسکولیت يا آراکنوئیدیت 
۲- پروتئین CSF‏ خیلی بالا با خطر بلوک نخاع 

۴- توبرکولوما با ادم اطراف 

۵ ضایعات تخریبی چشم 

۶ نارسایی فوق کلیه 

severly debilitated بیمار‎ ۷ 


بماری‌های اسپیروکتی دستگاه اعصاب 


اسپیروکت‌ها باکتری‌های گرم منفی با پیکری باریک و FB‏ 
ند هستند که تحرک زیادی دارند. Ely)‏ مهم آنها عبارتند از: 
ونما, بورلیا و لپتوسپیرا. 

عفونت‌های اسپیروکتی مهم سیستم عصبی عبار تند از: 
وسیفیلیس و بیماری لایم. 

در این مبحث فقط به ذکر نوروسیفیلیس اکتفا خواهیم کرد. 


۱- نوروسیفیلیس 

سیفیلیس یک بیماری عفونی مقاربتی(" یا از مادر به بچه است 
به وسیله Sy‏ اسپیروکت به نام ترپونماپالیدوم ایجاد می‌شود. 
یگزینی اسپیروکت در سیستم اعصاب اغلب چند ماه پس از آلودگی 
به اتفاق می‌افتد و عامل معمولا بدون نشانه بالینی و به صورت 
فته در منتژباقی می‌ماند. تقریباً تا ٩‏ درصد بیماران درمان نشده 
بار نوروسیفیلیس می‌شوند. 

تظاهرات بالینی 

۰ سیفیلیس اولیه 

مشخص می‌شود با ضایعات پو استی به نام شانکر ٩‏ که در 
حل اولیه درگیری ایجاد می‌شود. این ضایعه پوستی تقریبا 
ن ۲الی ٩۰‏ روز (متوسط ۲۰ روز) پس از تماس جنسی ظاهر 
,‌شود. در این مرحله اسپیروکت به وسیله میکروسکوپ" با 
dig‏ برداری از ضایعه قابل ریت است. تظاهرات نورولوژیک در 
احل اولیه دیده نمی‌شود ولی در ۳۰ ::موارد گسترش به CNS‏ 
ی می دهد. 

۰ سیفیلیس ثانویه 

بعد از حدود ۲ الی ۱۰ هفته (متوسط ۴-۶ هفته) به صورت 
ب و jy‏ لنفادنوپاتی ژنرالیزه. راش, مننژیسم. نوروپاتی 
رانیال» کری و تغییرات چشمی دیده می‌شود. 
(\)venerally =_— |‏ 


(¥) chancre 
)۲( dark field 


یر بایان jae‏ وامته‌پزشکی 


یافته‌های CSF‏ شامل پائوسیتوز لنفوسیتی, پروتئین بالا و قند 
نرمال یا پایین است. 
بیماران بعد از گذراندن این مرحله وارد فاز آسمپتوماتیک (که 
فقط از نظر سرولوژی مثبت هستند) می‌شوند و حتی CSE‏ در این 
فاز معمولاً نرمال است. 
۰ سیفیلیس مرحله سوم یا نورولوژیک 
تقریبا یک سوم بیماران درمان نشده وارد مرحله سوم 
می‌شوند که مرحله گوماتوز (یا گرانولوماتوز) است و با درگیری 
قلبی همراه است. به اين فرم. فرم نورولوژیک هم می‌گویند. 
alo yo‏ سوم ٩‏ یا نورولوژیک شامل مننژیت خالص يا سیفلیس 
مننگوواسکولر است که ۱۰ الی ۳۰ سال پس از مرحله اول تظاهر 
می‌کند. 
به طور خلاصه برخی تظاهرات بالینی شرح داده 
می‌شوند: 
الف- Cy jibe‏ سیفیلیسی 
il elles‏ ۳ 
شایع ترین دوره پیدایش آن دو سال اول بیماری است. 
cles‏ بالینی آن به شکل سردرد. سفتی گردن. خواب 
آلودگی و گیجی, تشسنج و هیدروسفالی, رادیکولیت و 
گرفتاری اعصاب مغزی است. معمولا تب وجود ندارد. این 
سندرم حتی بدون درمان پس از چند روز تا چند هفته از بین 
می‌رود و بیماری به ظاهر خاموش می‌شود. 
ب- سیفیلیس مننگوواسکولر 
این نمای سیفیلیس اغلب ۴ تا ۷ سال (متوسط ماه تا 
VY‏ سال) پس از عفونت اولیه بروز می‌کند و در آن درگیری 
عروق کوچک و بزرگ اتفاق می‌افتد. از نظر بالینی مانند 
سکته‌های مغزی است و علایم آن شامل سردرد. سرگیجه. 
ply ain Hak ad. ald oa‏ و Suis‏ 


چ- دمانس سیفیلیسی 

دمانس سیفیلیسی از آسیب‌های بافتی سیفلیس مرحله 
سوم است که معمولاً ۱۵-۲۰ سال (متوسط ۵ الی ۵۰ سال) 
پس از عفونت اولیه تظاهر می‌کند. 

نشانه‌های odes‏ در این بیماری. دمانس (دیلوژنال و 
آپاتیک (State‏ اختلال پیش رونده حافظه و شسخصیت. 
لرزش دست, تشنج و میوکلون وس هستند. در مراحل 
پیشرفته تر همی پلژی و علامت بابنسکی, هیپررفلکسی 


) tertiary syphilis 
(4) tertiary 


05S ۵۲920 _jozwah., ۱‏ تاد 


د-مردمک آرژیل روبرتسون 
که در آن مردمک‌ها کوچک. نامنظم و غیرقرینه هستند 
و به نور پاسخ نمی دهند ولی به تطابق پاسخ می‌دهند. 
۰- تابس دور سالیس 
فرم Stall‏ سیفیلیس است cpl.‏ توع بیماری پس 
از گذشست تقریبا ۱۵-۲۰ سال از عفونت aol‏ خود رانشان 
می‌دهد (متوسط ۵-۵۰ سال) ). معمولاً بیماران ن به دلیل 
دردهای تیرکشنده, علایم اتونوم (بی‌اختیاری ادرار) و 
آناکسی حسی مراجعه می‌کنند. در معاینه. قدرت عضلانی 
نرمال, آرفلکسی, مردمک آرگایل روبرتسون و آتاکسی. 
پزشک را به سوی تشسخیص درست راهنمایی می‌کند. 
علایم همراه دیگر شامل موارد ذیل است: اپتیک آتروقی. 
sel‏ پتوز و gl GI Stan‏ جنسی» عدم SPS‏ 
مدفوع و از دست دادن حس درد و حرارت ( که موجب ایجاد 
مفصل شارکو و زخم‌های پا می‌شود). 
و- کوری و کری پیش رونده سیفیلیسی 
کوری و کری نورو سیفلیسی از تظاهرات نادر این 
بیماری است که اغلب همراه یکی از اشکال بالینی یاد شده 
در قبل بروز می‌کند. 
۱- سیفیلیس نوزادی 
نوزادان آلوده به ترپونماپالیدوم ممکن است علایم متعددی 
بته باشند مانند راش, کوندیلوما, ترشحات سروز بینی. بزرگی 
-د و طحال و استئوکندریت. در صورت عدم درمان . علایم 
اخص بیماری به صورت دندان‌های هوچینسون, saddle‏ 
0 کراتیت قرنیه و عقب ماندگی ذهنی. کری و هیدروسفالی 
تظاهر پیدا می‌کند. 


شخیص 

تشسخیص می‌توان د با مشاهده خود باسیل در ضایعات 
به. ثانویه یا در بدن نوزاد تازه متولا شده ممکن شود. اگر چه 
ست‌های سرولوژیک نیز در تشسخیص کمک کننده هستند که 
مل: 


.VDRL : FTA-ABS‏ میکروهماگلوتین 
Hemagglutination treponemal Assay. FTA-ABS‏ 


double staining. T. pallidum Immobolization 
سرم در مرحله نورو سیفلیس در حدود ۲۵ درصد‎ VDRL 
کن است منفی باشد و همچنین مثبت کاذب ۳1۵۸85 در‎ 
عفونت هرپسی , درحاملگی. لوپوس, سیروز الکلی؛‎ mY باری‎ 
PIE سکلرودرما و بیماری‌های بافت همبند دیده می‌شود و مثبت‎ 
در بیماری‌های مایکوپلاسمایی, انتروویروس, عفونت‎ VDE 


weve =~‏ ت 


ویروسی. پنومونی: اج ی اس ۲ اوریون = Moy, ert‏ 


دیده می‌شسود. در آزمایش gale‏ نخاع افزایش لنفوسیت‌ها. پروتئین 
VDRL «YL‏ مثبت و گاماگلوبولین بالا دیده می‌شود. 
درمان 
بیمار باید بستری شود و پنی سیلین کریستال ۱۸-۲۴ میلیون 
واحد روزانه PF)‏ میلیون هر ۴ ساعت) برای ۱۰ الی ۱۴ روز یا پنی 
سیلین پروکائین ۲/۴ میلیون واحد روزانه عضلانی برای ۱۰ الی ۱۴ 
روز تجویز شود. در صورت حساسیت به پنی سیلین. می توان از 
داکسی سیکلین ۲۰۰ میلی گرم ۲ بار در روز برای حدود ۴ هفته , 
اریترومایسین یا تتراسیکلین به عنوان جایگزین استفاده کرد. 
پروسلوز 
بروسلوز بیماری مشترک بین انسان و حیوان است. عامل 
بیماری در انسان ایجاد بیماری بروسلوزیس یا تب مالت"" و 
7 می‌کند. مهم‌ترین باکتری‌های مولد این بیماری 
به نام‌های بروسلا ملی- تنسیس. بروسلا آبورتوس و بروسللا 
سوئیس هستند. 
با اینکه هر یک از بروسلاها دارای میزبان خاصی می‌باشند 
ولی تمام آنها قادر به Lou!‏ عفونت در حبوانات و انسان 
هستند. قدرت بیماری زایی بروسلا ملی تنسیس و سوئیس برای 
انسان از آبورتوس زیادتر است. 


یاتب مواج 


ورود میکروب به بدن انسان از oly‏ خراش‌های جزیی پوست: 
مخاط دستگاه تنفس , ملتحمه چشم و دستگاه گوارش ( استفاده 
از شیر و لبنیات آلوده) صورت می‌گیرد. انتقال از انسان به انسان 
نادر است. 

دوره نهفته بیماری از ۵ تا ۲۰ روز متفیر است, ولی PE‏ 
اوقات به چند ماه نیز می‌رسد. شروع بیماری ممکن است ناگهانی 
وبا سر و صدا و یا تدریجی و بدون علایم شدید باشد. 

بروسلوز یک بیماری جهانی است ولی بیشتر در نواحی 
مدیترانه. خاورمیانه . هند و آمریکای لاتين دیده می‌شسود و در 
آمریکا سالانه حدود 

علایم بالینی 
علایم بیماری به صورت حاد, تحت حاد و مزمن بروز می‌کند 
و به صورت لرز ناگهانی . سردرد و درد عمومی بدن به خصوص درد 
پشت. تب مواج يا متناوب (که عصرها تشدید و هنگام شب کاهش 
می‌یابد) همراه با عرق ریزش شدید است. درجه حرارت بدن OH‏ 
وا ا ص ص ی ۴۱ درجه نیز می‌رسد. 


۰ مورد گزارش می‌شود. 


Brucellosis‏ رم 
Malta fever‏ )¥( 


(t) undulant fever 


<@Fabadolj jozver-’, 
eo oy 
سندرم نورولوژیک به صورت مننژیت است که در مرحله‎ ow 
یا مزمن دیده می‌شود. آنسفالیت. درگیری مننگوواسکولر, در‎ 
ی ماده سفید مفز به صورت چند کانونی. آبسه داخل مغزی,‎ 
اپی دورال و ساب دورال. آمپیم ساب‌دورال « هیپرتانسیون‎ + 
ل مفزی. آنوریسم مایکوتیک پاره شده. هیدورسفالی. پاپیل‎ 
نوروپاتی اعصاب کرانیال و میوزیت نیز گزارش شده است و‎ . 
چنین آندوکاردیت در ۲ درصد موارد دیده می‌شود.‎ 
تب مالت جزء تشسخیص افتراقی اکثر بیماری‌ها با تظاهر‎ 
ولوژیک به خصوص در منطقه آندمیک این بیماری قرار می‌گیرد.‎ 


شخیص 

تشخیص قطمی بیماری با جدا کردن بروسلا از خون . مغز 
نخوان یا بافت‌های درگیر بدن Cal‏ زیرا بروسلا به سختی در 
lay‏ کشت رشد می‌کند. 

LELISA )۱ ممکن می‌شود:‎ oly تشسخیص از سه‎ 09 yal 
)۲ CSF سلا آگلوتیناسیون با تیتر بالای آنتی بادی در خون و‎ 
غیرطبیعی به صورت پلئوسیوز و پروتئین بالا و گلوکز پایین‎ OS 
جواب به درمان (وجود هر سه برای تشخیص قطعی‎ )۲ ley 
روری است).‎ 


loys 

در موارد غیرعارضه دار (بدون علایم نورولوژیک) داکسی 
یکلین ۲۰۰ میلی گرم روزانه همراه با استرپتومایسین یک گرم 
صورت عضلانی برای ۱۲ هفته درمان انتخابی است. 

در موارد نوروبروسلوزیس , اندوکاردیت و درگیری اسکلتال, 
روع درمان به صورت سه دارویی است و شامل داکسی سیکلین. 
بنوگلیکوزید و ریفامپین برای حداقل ۱۲ هفته می‌شسود. در 
تههای زیر ۸سال ترکیبی از a; TMP-Smx‏ اضافه آمینو گلیکوزید 
ریفامپین استفاده می‌شود. در موارد واسکولیت و بیماری دمیلیزان 
زمینه بروسلوز, کورتیکو استروئید نیز کاربرد دارد. 
بارسایی اکتسابی دستگاه ایمنی یا بیماری ایدز( 


ویروس ایدز جزو رتروویروس هاست که نخست در سال 
۸ از یک بیمار همجنس باز) جدا شد. اکنون بعد از دو دهه 
تشسخیص این بیماری به یکی از معضلات بهداشتی دنیا مبدل 
شته است. 


تخمین زده می‌شود که حدود ۵میلیون نفر در دنیا آلوده به 
HT‏ هستند در طی سال ۰۲۰۰۵ ۲/۸ میلیون نفر جان خود را به 
Se‏ این بیماری از دست داده اند. 


(\) Acquired Immuno Deficiency syndrome, AIDS 
)۲( homosexual 


گر وه: تال ilo‏ 


واز وزرا خون JEN‏ خون و 
فاکتورهای خونی) است. 

از ویژگی‌های اين ویروس سرکوب شدید سیستم ایمنی 
بیمار است و لنفوسیت‌های VT‏ فاکتور مهم برای جذب ویروس 
HIV‏ هستند. وجود رسپتورهای pole 0171۴ ,CCRO‏ مهم 
ورود ویروس HIV‏ به داخل سلول هدف است. 

وقتی لنفوسیت‌های , 03 به حد کافی افت کند فرد مبتلا 
مستعد عفونت‌های فرصت طلب و نتوپلاسم می‌شود. با توجه به 
تعداد لنفوسیت‌های  ony‏ . بیماران از نظر تشخیص و درمان به 
چند گروه تقسیم بندی می شوند که از ذکر آنها پرهیز می کنیم. 

۱ عفونت اولیه و گسترش ویروس 

همچنان که قبلا گفته شد وی روس 1117 از طریق تماس 
جنسی. سرنگ آلوده. انتقال خون و فرآورده‌های خونی آلوده. 
مادر به فرزند (هم به صورت داخل رحمی و کانال زایمانی و هم 
از طریق شیر مادر) Jie‏ می‌شود. 

بعد از ورود به خون؛ ویروس به سرعت در طحال و بافت 
لنفوئید جایگزین می‌شود. در مورد انتقال از طریق تماس جنسی: 
وجود سلول‌های موکوزال دندریتیک( بافت پوششی مجاری ادرار 
در انتقال ویروس به بافت لنفوئید ضروری به نظر می‌رسد. در بافت 
لنفوئیدی ویروس در سلول‌های لنفوسیت CD,"‏ به سرعت تکثیر 
یافته بدون ایجاد واکنش‌های oxtel‏ از eal‏ لنفوئیدی اولیه به 
به بافت‌های لنفوئیدی دیگر . مغز و سایر ارگان‌ها انتشار می یابد. 

در نتیجه این فنومن. سندرم HIV‏ حاد اتفاق می‌افتد که 
در آن تکثیر ویروسی شدید در حد میلیون‌ها HIV RNA‏ روی 
می دهد و برای چند هفته نیز ادامه می یابد. این مرحله ممکن 
است بدون علایم بالینی باشد اما ۵۰ تا ۷۰ درصد بیماران علایم 
کلینیکی را بعد از هفته‌های یک تا ۶ورود ویروس به بدن 
تجربه می‌کنند. علایم مهم شامل تب. راش‌های اریتماتوزیا 
ماکولوپاپولر. سردرد. تهوع. بی‌اشتهایی, لتارژی, آرترالژی . 
سوزش گلو و لنفادنوپاتی است. 

سندرم‌های نورولوژیک در این مرحله (حاد) تقریبا در ۱۰ 
درصد موارد دیده می‌شود که شامل Cy fire‏ مننگوآنسفالیت. 
تشنج. میلوپاتی, نوروپاتی کرانیال و پریفرال است. گاهی 
عفونت‌های فرصت‌طلب. سیستم اعصاب مرک زی را در این 
dle yo‏ مبتلا می‌کنند. این موضوع به دلیل عدم کارایی مناسب 
لنفوسیت‌های 61 است. 

یافته‌های آزمایشگاهی در CSF‏ شامل افزایش سلول 

و افزایش پروتئین wits‏ تصویرب‌رداری مفز معمولاً در این 


)۲( dentritic 


@Fabadok-pazveb-:« 
مرحله حاد معمولا بدون مشکل و تشخیص بهبود می‌يابد.‎ 

۰ مرحله پایدار مزمن ( 

در این مرحله ویروس از خون پاک می‌شود و به ندرت ویروس 
توسط لنفوسیت‌های 010 کشته می‌شوند. با رشد ویروس در 
سیت‌ها نقص ایمنی بارز می‌شود و با شروع موتاسیون ژنی و 
ژنیسیته مولکولی موجب استقرار ویروس در سلول‌های بدن 
صوص در مغز می‌شود. 

این مرحله که با نقص پیش رونده سیستم ایمنی مشسخص 
نسود ay‏ طور متوسط ۱۰ سال طول می‌کشد و مرحله بارز"! 
ری ایدز است. 

در این مرحله لنفوسیت‌های CDF‏ می‌تواند از نظر تعداد در 
طبیعی باشند يا بسیار کاهش duh‏ ویروس 111۷ با تکنیک 
۲ در CSF‏ و بافت مغز قابل ریت است. 

همچنین ممکن است عفونت‌های فرصت‌طلب سیستمیک 
رولوژیک به طور بارز تنها يافته بالینی باشد. 

- بیماری پیشرفته 111۷ ۱۳ 

بیماران درمان نشسده b‏ پاسخ نداده به درمان, وارد مرحله 
-رفنه بیماری می شوند که در آن معمولاً نفوسیت‌های CD’,‏ 
پر !۲۰۰/1 می‌رسند و بیمار مستعد عفونت‌های فرصت‌طلب 
دچار نثوپلاسم می‌شود. همچنین ممکن است دچار عوارض 
gL‏ عفونت‌های فرصت‌طلب يا عوارض درمان سرطان‌ها 
پلازی‌ها) شود. 

عوارض نورولوژیک در مرحله پیشرفته شامل دمانس. 
پاتی واکوئولار . نوروپاتی دیستال وابسته به HIV‏ است. 
زمانی که لنفوسیت‌های OD,"‏ زیر 11۱۰۰ می‌رسند خطر 
- حتمی وجود دارد. در این زمان عفونت‌های کریپتوکوکی. 
CD‏ و میکوباکتری‌ها سریعا بیمار را از پا در می‌آورند به طوری 
» در قریب به ۸۰ درصد موارد مرگ به علت عفونت‌های 
ست‌طلب است. 


یف کلینیکی تظاهرات نورولوژیک بیماری ایدز 
دو طیف کلینیکی از نظر نورولوژی دیده می‌شود: 
الف- درگیری منتشر مغز و مننژ 
مننژیت آسپتیک وابسته به 111۷: 
این نوع مننژیت که به صورت سردرد و ردور تظاهر می‌یابد. 
مرحله پیشرفته بیماری دیده می‌شسود و ارتباط با سطح پایین 


)۲( Hallmark 
)۲( Advanced HIV Disease 


SSeS iy Avy گروه«تباادلی:‎ 


مننره گاهی اوقأت نیز با بیماری‌های Ket ad‏ مثل پنومونی 
pneumocystis roveci‏ و یا واکنش‌های وابسته به وازواکتیو 
سیتوکاین ایجاد می‌شود. 
oli CSF‏ دهنده پروتئین بالا پلئوسیتوز لنفوسیتی و گلوکز 
نرمال است. با توجه به یافته‌های غیراختصاصی CSF‏ لام است 
تشسخیص‌های افتراقی دیگر cy Hie‏ مدنظر باشد و چنانچه در 
این ab yo‏ تست‌های HIV‏ منفی AL‏ لازم است چند ماه دیگر 
تکرار شود. پروگنوز این نوع مننژیت معمولا خوب است. 
ب- دمانس وابسته به O HIV‏ 
کمپلکس دمانس وابسته به ایدز پا آنسفالیت HIV‏ به 
صورت علایم شسناختی, رفتاری و علایم حرکتی تظاهر پیدا 
می‌کند و معمولا بعد از علایم عمومی ایدز بروز می‌کند. 
علایم کلینیکی این اختلال به صورت عدم توجه و تمرکز تظاهر 
پیدا می‌کنند و با شرفت بیماری اختلال شسخصیتی و فراموشی 
LSI‏ مورد توجه خانواده و سپس پزشک قرار می‌گیرد. در اغلب 
موارد اختلالات ذهنی زودتر از اختللال حرکتی خود را نشان می‌دهند. 
عفونت‌های فرصت طلبی که ممکن است در زمینه HIV‏ بیماررا 
مبتلاکند عبارتنداز:مننژیت کریپتوکوکی, نوروسیفیلیس, آنسفالیت 
سیتومگالوویروس, توکسوپلاسموزیس مغزی و لنفوم SH‏ 
همچنین درگیری نورولوژیک غیرعفونی نیز در بیماری ایدز 
ممکن است دیده شود مانند: سکته مغزی . میلوپانی وابسته به 
ایدز. پلی‌نوروپاتی سنسوری, نوروپاتی توکسیک وابسته به 
داروهای ضد ایدز و پلی رادیکولونوروپاتی‌التهابی دمیلینه‌کننده. 
بیماری‌های ناشی از پریون* 
پریون‌ها ذرات پروتنینی مقاوم به حرارت هستند که در آنها 
اسیدهای نوکلئیک شناسایی نشده است. این عوامل. مقاومت 
غیرمعمولی در برابر فرمالدئید, اتانول « دزاکسیکولات پرتئازها 
واشعه یونیزان دارند ام در برایر فتل (08۰): اترء استون. اوره: 
بتادین, پاک‌کننده‌های قوی و اتوکلاو. حساس هستند. 
بیماری‌های پریون. انسان و پستانداران مختلف را مبتلا 
می‌کند. اولین بیماری پریون به نام اسکراپی در گوسفند و در 
۰ سال قبل شناخته شده است و اولین مورد انسانی توسط 
آقای کروتسفلد در سال ۱۹۲۰ و ژاکوپ در سال ۱۹۲۱ گزارش 
شده است. همه انواع بیماری‌های پریون در واقع ناشی از تغییر در 
پروتئین غشاء prp‏ سلولی است. 


(¥) HAD 

(0) ADC 

(*) prion disease or transmissible spongiform encephalopathy’s 
(TENS) or prionosis or proteins conformation disorder 


Sui گروه تبادكن بعزوا نهپ‎ .@labadekjozveh. 


1-CJD (SCJD) 
2 - Sporadic fatal insomnia 
3 - Gerstman- Straussler- Scheinker (GSS) 
syndrome 
4-Fatal familial Insomnia 
5-Kuru 
(Heidenhain بیماری کروتسفلدژاکوب(" (بیماری‎ -۱ 
سال است. نمای‎ ۷۵ ۵ Oe سن شروع بیماری‎ 
شامل دمانس, میوکلونوس, آتاکسی, علایم‎ lol Su. 
پیرمیدال و کوری‌کورتیکال می باشد و بالاخره‎ «Sell 
گ در کمتر از یک سال در اکثر موارد دیده می‌شود.‎ 
سیر کلینیکی به طور متوسط هفت ماه است ولی از روزها تا‎ 
سال متغیر است. به طور نادر از پیمارانی گزارش شده است که‎ , 
ش از دو سال زنده مانده‌اند.‎ 
آناکسی تقریباً همیشه اولین علامت بیماری است و در مراحل‎ 
دی علایم منتال ومیوکلونوس ظاهر می‌شود. (تریاد تشخیصی‎ 
کوب) در مراحل انتهایی علایم بینایی. اکستراپیرامیدال و‎ 
رامیدال بروز می‌کند.‎ 


مر 


تشخیمی ۳ 
* نوار منز نشان دهنده آهستگی منتشر زمینه‌ای است و امواج 
شارپ" با فرکانس یکی در هر ۰/۵ تا ۱ انیه دیده می‌شود. 
* بررسی CSF‏ و 1138 با و بدون تزریق در تشسخیص و رد 
fle pls‏ مثل لنفوم مفزی» مننژیت عفونی و آنسفالیت 
هرپسی مفید است. 
* تفییرات سیب شناسی آن در قشر jie‏ و مخچه به صورت 
از بین رفتن سلول‌های عصبی. گلیوز و پیدایش حفراتی در 
زواید سیتوپلاسمی نورون‌ها و نوروگلی‌ها است و به دلیل 
ایجاد همین حفرات. آنسغالوپاتی اسفنجی نیمه حاد"" نیز 
به آن گفته می‌شود. 
در ase ts‏ افتراقی, انواعی از بیماری‌ها مطرح می‌شسود 
ما سیر سریع اختلال حافظه. افتراق‌دهنده این بیماری نسبت 
سه سایر بیماری‌ها از جمله بیماری آلزایمر است. تیروئیدیت 
لاشسیماتو, سیفیلیس و سندرم پارانئو پلاستیک نیز تشخیص 
فتراقی این بیماری محسوب می‌شوند. 

latrogenic‏ کروتسفلدجاکوپ در موارد دریافت هورمون 
شد آلوده, گرافت‌های آلوده (قرنیه) و خون آلوده دیده 
بی‌شود. 


شروع بیماری در دهه ۲ و ۴ دیده می‌شود. سیر 
آهسته در حدود ۳ تا ۸ سال. متوسط تن 
علایم بالینی به صورت آتاکسی مخچه‌ای. دیزآرتری و در 
نهایت دمانس می‌باشد. همچنین رژیدیته. ترمور: هیپررفلکسی . 
اختلال gaze‏ کری و کوری کورتیکال و علامت بابنسکی ممکن 
است دیده شود. برعکس «CID‏ میوکلونوس شیوع کمتری دارد. 
۳- سندرم بی‌خوابی فامیلی کشنده۵ 
این بیماری اولین بار توسط مدوری در سال ۱۹۹۲ گزارش 
شده است. 
سن شروع بین ۲۰ تا ۷۲ سال (متوسط ۴۹) و سیر بیماری 
بین ۶ماه تا ۳ سال است. 
این بیماری با علایم بی‌خوابی مقاوم؛ هیپراکتیویتی 
سمپاتیک و تعرق شسدید. از دیگر بیماری‌های ناشی از پریون 
افتراق داده می‌شود. 
در Sole‏ بعدی ترمورء آناکسی. هیپررفلکسی و 
میوکلونوس . علایم منتال خفیف, گیجی و توهم تظاهر می‌کند. 
۴- بیماری کورو 
کلمه کورو به معنی لسرزش بدن با حالت ترس است. این 
بیماری cule‏ شایع مرگ در زنان و بچه‌ها در گینه نو می‌باشد. 
در بومیان گینه نو که pal‏ خواری می‌کنند یا مفز مردگانشان را در 
مراسم سوگواری می‌خورند دیده می‌شود. 
بیماری به طور شایعی با آتاکسی مخچه‌ای ظاهر می‌شود و 
سه فاز کلینیکی درباره آن توضیح داده شده است. 
تظاهر فاز اولیه به صورت آتاکسی خفیف است که بیشتر از 
نوع ترانکال اسست. علاوه بر این دیزآرتری و ترمور هم ممکن 
است دیده شود. 
فاز دوم به صورت عدم توانایی در راه رفتن و آتاکسی شدید. 
کرهنتوز و اختلال خلقی bye alls‏ 
JB‏ انتهایی به صورت هیپررفلکسی, دیزآرتری پیش رونده و 
دیسفاژی بروز می‌کند و تقریبا بعد از ۱۲ ماه مرگ حادث می‌شود. 
درمان 
به طور خلاصه درمان قطعی در بیماری‌های BE‏ از پریون 
وجود ندارد. اثر بسیاری از داروها مثل کونگو red‏ آنتراسیکلین 
ها. آمفوتریسین 3و پلی آنیون سولفات آزمایش شده است اما 
نتایج قطعی نداشته اند. 


)۴( Gerstmann- straussler- scheinker 
(0) Fatal Familial Insomnia 
)۶( Kuru 


. @ibabadelbsjezvehe. 
و همچنین واکسیناسیون در‎ CID حاضر کیناکرین در مورذ‎ , 
د کل بیماری‌های پریون در حال تحقیق است.‎ 


ele 
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@Tabadol_jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


عوارض نورولوژیک 
بیماری‌های سیستمیک 


Neurologic Complications 


of Systematic Diseases 


@Ta labadol_j jozveh 


بخش مهمی از + های تور عارضه‌ی 
ماری‌های سیستمیک و ی اختلالات متابولیک اکتسابی هستئلء 


جدول شماره AY‏ این اختلالات به‌صورت فهرست‌وار آورده 
-ده‌اند و در این بخش از کتاب. برخی از این موارد به تفضیل 
رح داده می‌شوند. 
جدول AY‏ اختلالات سیستمیک - متابولیسک با عوارض 
نورولوژیک 


۱ بیماری‌های متابولیک که با اختلال هوشیاری در سطوح مختلف 
(کنفیوژن, استوپور یا کما ) تظاهر می‌کنند, 


الف: ایسکمی- هیپوکسی 
ب:هیبرکپنی 
ج:هیپوگلیسمی 
= 
۰:ثارسایی کبدی 
واسندم (REYE)‏ 
زاازتمی 
ح: اختلالات سدیم - توازن آب و اسمولالیتی 
a‏ ط: هی رکلسیمی 


ena eiis  en 
= he ادیسون.‎ Sylow الا نارسایی کبدی‎ 
ی:انسالویتیبیماری هاشیموتو‎ | 
بیماری‌های متابولیک با تظاهر سندرم اکسترییرامیدال پیشرونده‎ -¥ | 
دژنرسانس اکتسابی هپاتوسریرال‎ | 


| هیپرییلیروپیتمیا و کرنیکتروس 


۲ بیماری‌های متابولیک با تظاهر آتاکسی مخچه‌ای 


هییوتیروئید یسم 
ی 
پیماری سلیاک 


| ۴ بیماری‌های مقابولیک با تظاهر پسیکوژیا یا eyes‏ 


بیماری کوشینگ و انسفالوپاتی استروئید 


پسیکوز هیپرتبروئیدی و هپوتیروئیدیسم ( میکزادما) 


هیپرپاراتیروئذیسم 
انسفالوپاتی پانکراتیک 


Scrip جروات‎ sts bp S 


ol‏ نوع انسفالوپاتی ناشی از کاهش جریان خون و اکسیژن 
به مغز است. این کاهش يا نتیجه نارسایی در خونرسانی به مفز 
(ایسکمی) و یا کاهش میزان اکسیژن شریانی است که کاهش 
اکسیژن شسریانی (هیپوکسی) خود یا نانی از کاهش ساچوریشن 
اکسیژن و یا کمبود هموگلوبین است. 

شایع‌ترین بیماری‌هایی که چنین شرایطی را ایجاد می‌کنند 
در زیر آورده شده است: 

الف. کاهش کلی در جریان خون به مفز: سکته قلبی. آریتمی 
بطنی - پارگی آئورت(۱. خونریزی داخلی یا خارجی. شوک 

ب- هیپوکسی ناشی از خفگی (غرق شدگی. آسپیراسیون 
مواد استفراغ شسده. خفه شدن ناشی از فشار روی MAIS‏ 
با خفه شسدن Sb‏ از فشار یک توده بر تراشه و پا وجود 
جسم خارجی در تراشه یا هیپوکسی ناشی از حوادث ضمن 
بیهوشی در حین جراحی. 

ج- بیماری‌های فلج کننده عضلات تنفسی (سندرم گیلن باره 
- آمیوتروفیک لترال اسکلروزیس “ALS,‏ میاستنی) و يا 
صدمات بصل‌النخاع که ay‏ نارسایی تنفسی منجر شوند, 

د- مورد خاص مسمومیت با مونوکسید کرسن (00) که 
هیپوکسی بدون ایسکمی ایجاد می‌کند. 

در ایسکمی مغزی کامل, بافت مغز در عرض تقریاً ۵ دقیقه از 
منابع انرژی خود. تخلیه می‌شود. اگرچه در صورت وجود هیپوترمی . 
زمان طولانی‌تری از ایسکمی برای مفز, قابل تحمل است. در بیشتر 
شرایط بالینی که مغز از اکسیژن کافی تخلیه می‌شود. یک ترکیبی از 
ایسکمی و هیپوکسی با تفوق کم و بیش یکی بر دیگری, وجود دارد. 
اثرات پاتولوژیک ایسکمی مغز ناشی از هیپوتانسیون سیستمیک از 
آنچه که در آنوکسی خالص دیده می‌شود, متفاوت است. در شرایط 
ایسکمی مفزی ناشی از هیپوتانسیون سیستمیک. صدمه به‌صورت 
انفارکتوس ناکامل در نواحی مرزی بین محدوده‌های شرایین بزرگ 
esp se‏ رخ می‌دهد اما در موارد غالب بودن آنوکسی, نورون‌ها 
در بخش‌هایی از هیپوکامپ و فولیای عمقی مخچه. به‌صورت 
اختصاصی‌تر, دچار صدمه می‌شوند. درجات شدیدتر چه ایسکمی و 
چه هیپوکسی یا ترکیب il‏ به صدمه اختصاصی لایه‌های خاصی 
از نورون‌های کورتیکال مغزی منجر می‌شوند و اگر صدمه عمیق‌تر 
باشد. آسیب منتشر کورتکس مغز, هسته‌های عمقی و مخچه, رخ 

(\) Aortic Dissection 


(¥) Strangulation 
(t) Water - Shed area 


5 @abadol.jezweb... a 
کسی و هیپوتانسیون به طور نسبی مقاومت دارند.‎ 
*یم بالینی‎ 
علایم بالینی انسفالوپاتی هیپوکسیک به طور فهرست وار در‎ 
است:‎ ode 
در درجات خفیف هیپوکسی. بروز علایم کاهش توجه.‎ 
قضاوت ضعیف و عدم تصادل بدون اختلال هوشیاری‎ 
محثمل است.‎ 
که تفس و اکسیژناسیون و عمل قلبی ذر‎ al درایست‎ 
عرض ۲۰۵ دقیقه برگردد. اختلال هوشیاری نیز می‌تواند‎ 
ظرف چند ثانیه برگردد.‎ 
اگر عملکرد ساقه منز سالم باقی مانده باشد (که با سلامت‎ 
رفلکس‌های مردمک به نور. اکولوسفالیک و اکولووستیبولر‎ 
قضاوت می‌شسود). پیش‌آگهی بهتری وجود دارد و برگشت‎ 
هوشیاری و شاید عملکردهای مغزی, به نحو بهتری رخ‎ 
خواهد داد.‎ 
در موارد شدید در صورتی که به مرگ منجر نشود. ممکن‎ 
است بیمار در شرایط زندگی نباتی"" باقی بماند.‎ 
این بیماران, برای هفته‌ها, ماه‌ها و با حتی سال‌ها ممکن‎ 
ت به‌صورت بدون کلام و یا بدون پاسخ و بدون آگاهی از‎ 
ط پیرامون خود. زنده بمانند.‎ 
در مواردی. سندرم مرگ مفزی !"۲ رخ می‌دهدکه علاوه بر‎ 
رفلکس‌های ساقه مفز نیز از بین می‌روند و فقط‎ roe ل‎ 
کرد قلب و فشارخون باقی می‌ماند و در نوار مغزی نیز فعالیت‎ 
ریکی دیده نمی‌شود". بیمار در این شرایط معمولا بیش از‎ 
ین روز زنده نمی‌ماند ولی ممکن است درصورت مراقبت‌های‎ 
ل این زمان طولانی‌تر شود.‎ 
سندرم‌های نورولوژیک متعاقب هیپوکسی‎ 
پارکینسونیسم‎ * 
کره - آتنوز‎ * 
آتاکسی مخچه ای‎ * 
INTENTION و یا‎ ACTION میوکلونوس از نوع‎ * 
آمنزی کورساکوف‎ * 
اگر به دنبال هیپوکسی, ایسکمی نیز رخ دهد. در نتیجه‎ 
که به کاهش جریان خون حساس هستند, زودتر‎ jee لقی از‎ 
ار کم‌خونی می‌شسوند (یعنی نواحی که مابین محدوده‌های‎ 
WATER - SHED ریانی اصلی مغز قرار گرفته‌اند و نواحی‎ 
ده می‌شوند). علایم نورولوژیک تاشی از این مسئله می‌تواند‎ 
مورت روبرو بروز کند:‎ 


)۱( Persistent Vegetative State 
(¥) Brain Death Syndrome 
)۲( Isoelectric EEG 


al goths‏ [ربانجیزر بوات+«یونتخکی 
شانه‌ها vent‏ ]معا pays‏ 
باشد )9 bobo!‏ به انسان در بشکه افتاده یا MAN INTHE‏ 
BARREL SYNDROME‏ نیز معروف است). 
به دنبال هیپوکسی, گاهی ممکن است به‌صورت تأخیری 
(پس از گذشت ۱-۴ هفته از پهبودی اولیه بیمار) مجددا برخی 
علاتم نورولوژیک به خصوص با درجات مختلفی از اختلال 
شناختی بروز کند. 
انسفالوپاتی تاشی از مسمومیت با 
مونوکسیدکرین 
اتصال CO‏ به هموگلوبین باعث کاهش اکسیژن OF‏ 
می‌شود و لذا مغز دچار هیپوکسی طول کشیده و اسیدوز می‌گردد. 
mre‏ بالینی 
سردرد؛ تهوع. گیجی و مشکل تنفسی اولین علایم هستند. 
SS,‏ پوست به طور ناشایع لبالویی می‌شود. بسته به میزان 
کربوکسی هموگلوبین درجات مختلف از اختللالات سطح هوشیاری 
نیز بروز می‌کند. 
علایم پاراکلینیک 
سی‌تی‌اسکن مغز در ابتدا طبیعی است و پا ادم خفیفی دارد. 
با گذشت زمان در سی‌تی‌اسکن. ضایعات اختصاصی در 
پالیدوم دو طرف دیده می‌شود. 
درمان 
تجویز اکسیژن با فشار YU‏ 
انسفالوپاتی ناشی از بیماری‌های 
هیپرکاینیک پولمونری 
مقعاقب بیماری‌های انسنادی مزمن ریوی (COPD)‏ ضعف 
تنفسی ناشی از بیماری‌های نوروموسکولار و در مواردی pre‏ کفایت 
مرکز تنفس در بصل‌النخاع, این اختلال ممکن است روی دهد. 
علايم 
سردرد. ادم پایی. کندی در عملکرد شناختی؛ گیجی . 
کنفوزیون. استوپور. اغما, ترمور: آستریکسیس و گاهی تشنج 
(به خصوص اگر آمینوفیلین برای بیماری ریوی داده می‌شود). 
درمان 
* افزایش فشار CSF‏ 
* تنفس با دستگاه فشار مثبت 
* اکسیژن (اگر بیمار هیپوکسیک است ). 
* کاهش ویسکوزیتی خون با فلبوتومی. 


دزست مه پیمار یس ی مسر و + سس ب 


۱ گووه:تبادانه جزوامه,‎ @Tabadol.,jazveh... 


ذخیره گلوک 5 یک مغز طبیعی عمدتًبه فرم گلیکوژن است 
سه میزان ۱-۲ گرم گلوکز) و چون سرعت مصرف گلوکز ۶۰-۸۰ 
بلی‌گرم در دقیقه Cl‏ در زمانی که قند خون در دس‌ترس مغز 
WSL‏ این ذخیره فعالیت مغزی را تا حدود ۲۰ دقیقه حفظ می‌کند. 
ر متابولیسم معمول هوازی. گلوکز به پیرووات تبدیل شده. سپس 
ارد چرخه کربس( می‌شسود. در حالی که در شرایط غیرهوازی به 
OLS‏ تبدیل می‌شود. اکسیداسیون یک مول گلوکز یه ۶مول 
کسیژن نیاز دارد. گلوکزی که توسط مغز برداشت می‌شود. Ve‏ 
۸ درصد آن اکسیده می‌شود و بقیه صرف ساختن پروتئین و سایر 
واه همچون نوروترانسمیتر گابا می‌شود. وقتی گلوکز خون کاهش 
bbe.‏ مغز از مواد غیرگلوکزی مانند کتواسیدها استفاده می‌کند. 
ر صورت هیپوگلیسمی شدید و طول کشیده, این مواد برای تولید 
ATI‏ و حفظ یکپارچگی نورون‌ها کافی نیستند و تشنجی که رخ 
ی‌دهد در واقع ناشی از عدم یکپارچگی غشاء نورون‌ها و کاهش 
ابا و لاکتات و افزایش آمونیاک )| (NH‏ است. شایع‌ترین علل 
سفالوپاتی هیپوگلیسمیک در زیر آمده است: 
* مصرف زیاد انسولین و یا داروهای خوراکی کاهنده قند خون. 
* تومور مترشحه انسولین در پانکراس. 
* تخلیه ذخایر گلیکوژن کبد که گاهی به دنبال مصرف زیاد 
الکل. گرسنگی و روزه‌داری و یا هر فرم نارسایی GAS YAS‏ 
رخ می‌دهد. 
* بیماری‌های ذخیره گلیکوژن در شیرخواران. 
* هیپوگلیسمی ایدیوپاتیک در شیرخواران 
* برخی تومورها مانند کارسینومای معده, مزوتلیومای 
فیبروس, کارسینومای سکوم و هپاتوما. 
mde‏ بالینی 
اولین علایم با کاهش قند خون در حد ۲۰ میلی‌گرم در 
دسیلیتر بسروز می‌کند و به‌صورت تحریک پذیری و چهره 
Sy il,‏ تعریق» سردرد, تپش قلب و احساس گرسنگی 
شدید است. در مرحله بعد خوابآلودگی و یا فعالیت بیش از حد 
و بیقراری رخ می‌دهد. اسپاسم‌های عضلانی. اتوماتیسم حرکتی 
همچون مکیدن( و در چنگ GBS‏ اشیاء"" و رژیدیتی دسربره 
هم محتمل است. تشسنج در برخی رخ می‌دهد و به ندرت ممکن 
است حتی علایم یک طرفه عصبی نیز بروز AS‏ سطح خونی 
قند در ۱۰۳۵/41 همراه با اغمای عمیق. گشادی مردمک‌ها, 
تنفس سطحی و هیپوتونی است که اصطلاحا فاز مدولاری 
هیپوگلیسمی, نامیده می‌شود. قبل از اينکه بیمار به این مرحله 
Krebs‏ (۱) 


(¥) Sucking 
)۲( Grasping 


برگشست علایم و نیز عوارض هیپوگلیسمی, مشابه انسفالوپاتی 


هل گسیکگ دا یندگیکه نت 
درمان 
درمان همه فرم‌های هیپوگلیسمی, تصحیح قند خون در 
اولین لحظات ممکن است. مشخص نیست که LT‏ شرایطی مانند 
هیپوترمی بتواند کمکی در بهبود شرایط بکند. تشنج بیماران هم 
لزوما فقط با داروهای ضدتش نج کنترل نمی‌شود و محتاج درمان 
هیپوگلیسمی است. 


در اين زمینه به دو سندرم Lb‏ اشاره کرد: 


ااف- با کتواسیدوزیس 

ب. با شرایط هیپراسمولار و شیرکتوتیک 
در حالت اول معمولا علایم دهیدراتاسیون» ضعف ‏ سردرد. 
درد شکم. خشکی دهان و تتفس تیپ کاسمول رخ می‌دهد 
و این وضعیت در عرض چند روز استقرار می‌یابد و معمولا 
در بیماری که Cols‏ ثابت شده دارد بروز می‌کند. استوپور و 
اغم نی ز می‌توند رخ دهد. در روه کوچکی از این بیماران. 
علی‌رغم تصحیح قند خون. سطح هوشیاری و لام منزی 
تشدید می‌یابد. 
در هیپرگلیسمی هیپر اسمولار غیرکتوتیک, قند خون 
معمولا بسیار بالا و بیش از ۴۰۰۰۵/۵01 است ولی کتواسیدوز 
رخ نمی‌دهد. معمولا ازتمی از ن وع PRERENAL‏ دارند. 
تشنج و علایم نورولوژیک فوکال مثل همی‌پارزی و یا 
JMS!‏ در میدان دید. در این نوع اختلال متابولیک» شیوع 
و شدت بیشتری دارد. 


همراه با اختلالات سطح هوشیاری ناشی از نارسایی (GAS‏ 
علامت آستریکسیس" نیز ممکن است دیده شود. این علامت. 
نشانه‌ای است که در آن ن بیمار به دنبال نگهداشتن بازوهایش به جلو 
و در حالت کاملا کشیده وبا مچ دست در وضعیت اکستانسیون. 
دچار یک لرزش (ترمور) متناوب در دست‌هایش می‌شود. البته 
آستریکسیس در lo, sll al‏ متاولیک دیگر نیز گاهی دیده 
می‌شسود. علایم دیگر مانند رژیدیتی نوساندار در تنه و اندام‌ها. 
حرکات غیرارادی در صورت مانند شکلک درآوردن ۱. رفلکس‌های 
گراسپ و ساکینگ"*, تندشدن رفلکس‌های وتری, نشانه بابنسکی 
و تشنج‌های موضعی يا منتشر نیز ممکن است وجود داشته باشد. 

(F) Asterixis 


(0) Grimacing 
(ع)‎ Sucking 


@tabadok-jozveh:»‏ . گروم تبادای جروانسیزشکی 


یک که به طور عمده در تواحی فرونتال مغزی HE‏ هستند, 
۵ شود. 

در این نو انسفالوپاتی از نظر سیر و نحوه پیشرفت تنوع 
.ی دیده می‌شسود. در برخی علایم خفیف و در برخی آغما نیز 
ه می‌شود. در برخی از بیماران با نارسایی کبدی, به‌صورت 
های (متعاقب رژیم‌ه ای غذایی با پروتئین (VE‏ کما رخ 
دهد و در برخی از بیماران با اغمای دوره‌ای ممکن است 
sk‏ از سندرم دمانس غیرقابل برگشت و حرکات غیرارادی 
یم اختلالات اکستراپیرامیدال ) نیز به تدریج بروز کند. 

همچنین مواردی از ملوپاتی با پاراپاژی اسپا. تیک نیز 
رش شده است. 


مان 
رمان 

هنوز لاکتولوز خوراکی درمان اصلی محسوب می‌شود. این 
ه توسط باکتری‌های کولون, متابولیزه می‌شود و یون‌های 
.روژنی را ایجاد می‌کند که باعث شیفت آمونیاک به آمونیوم 
شود و آمونیوم نیز از طریق مدفوع دفع می‌گردد. استفاده از 
گونیست بنزودیازپین‌ها مانند فلومازنیل 9 نیز بروموکریپتین 
د تحقیق است. 

در مواردی که نارسایی کبدی به‌صورت حاد و با شدت زیاد! 
ز می‌کند نیز اختلال سسطح هوشسیاری با درجات مختلف. 
ناد می‌شود ولی مکانیسم آن دقیقا مشخص نیست. اگرچه 
کن است سطح افزایش teh‏ ولی معمولا در سطحی که روی 
شیاری اثر بگذارد. نمی‌باشد. در این موارد. ادم مفزی یک 
نه شاخص است. اين مسئله, هم در بیماران با نارسایی حاد 
سدید کبدی و هم در بیماران در انتظار پیوند AS‏ یک علت 
م مرگ است. 


در سندرم ری" نیز که یک انسفالوپاتی GS‏ بدون همراهی 
ردی") است و در کودکان رخ می‌دهد ادم مغزی بسیار شدید 
ث مرگ می‌شود. 
سفالویاتی اورمیک و سندرم لرزه- تشنج OO‏ 
در بیماری‌های شدید کلیوی, خواه به‌صورت حاد و یا مزمن ؛ 
نوپور و کنفیوژن اپیزودیک و سایر علایم نورولوژیک ممکن 


ست بروز کند. علایم اولیه معمولا شامل: آپاتی. بی‌توجهی , 
متگی و تحریک‌پذیری است. 


: ات لالات درک حسی. 


(\) Flumazenil | 
(¥) fulminant 

)۲( Reye 

(¥) nonicteric 

(0) Twitch-Convulsive Syndrome 


به‌طور UBL S‏ این علایم از روزی به روز دیگر و حتی از ساعتی 
به ساعت دیگر نوسان دارند. 

در برخی بیماران که به خصوص آنوریک ig ab go‏ ممکن 
است این علایم ناگهانی بروز کند. اختلالات توجه و دقت ممکن 
است چندین هفته باقی بماند. 

نوار مغزی. آهستگی انتشار امواج مغزی را نشان می‌دهد. 
فشار CSF‏ طبیعی است و پروتئین آن بالا نمی‌رود مگر همراهی 
با دیابت وجود داشته باشد. گزارش‌هایی مبنی بر همراهی با 
مننژیس موس و درجات کمی از پلئوسیتوزیس مونونوکلثر در مایع 
مغزی- نخاعی هم وجود دارد. 

در نارسایی حاد کلیوی, تیرگی شعور عملا همیشه با درجاتی از 
فنومن‌های موتور, توأم است. در بیمار لرزش و تکان‌های ناگهانی 
در عضلات و یا تشنج. رخ می‌دهد. انقباضات عضلانی میوکلونیک 
به‌صورت موضعی و یا پراکنده و منتشر می‌تواند بروز US‏ از آنجا که 
طبقه‌بندی یافته‌های حرکتی این بیماران مشکل است. در مجموع 
سندرم لرزه-تشنج!" نامیده می‌شود و به‌دلیل شباهت‌هایی که با تتانی 
دارد. باید کلسیم و منیزیم سرم نیز سنجش شود. به خصوص در 
نارسایی کلیه که هر دوی اینها ممکن است کاهش sh‏ البته این 
سندرم در مواردی ماننددیابت و پیلونفریت Calg SG‏ نتوپلاسم‌های 
منتشر, دلیریوم الکلی و لوپوس ارتیماتوزوس که اوره خون به میزان 
مختصری افزایش داشته نیز دیده شده است ولی حتی در این موارد 
نیز درجاتی از نارسایی کلیوی وجود داشته است 

باعمیق‌تر شدن اورمی مییطوید اقا مسرولی تفه 
کوسمول هم به‌تدریج جای خود را به تنفس شٌ 
مرگ فرا می‌رسد. 

در بیم اران اورمیک باید fle‏ دیگر انسفالوپاتی را در نظر 
داشت. مسمومیت دارویی ناشی از اختلال در متابولیسم کلیوی 
آنها. هماتوم ساب‌دورال و اینتراسربرال (هماتوم ساب‌دورال از 
عوارض دیالیز و هماتوم اینتراسربرال از عوارض فشارخون بالا) 
و نیز انسفالوپاتی‌های عفونی مانند مننژیت. از Sle‏ دیگر هستند. 

در مورد پاتوژنز انسفالوپاتی کلیوی بای د CaS‏ که خود اوره 
نمی‌توان د عامل بروز این مسئله باشد چون انفوزیون آن در 
انسان و حیوان. باعث بروز چنین حالتی نشده است. برخلاف 
انسفالوپاتی کبدی. ادم مغزی وجود ندارد و برعکس در 
سی‌تی‌اسکن مغزی HLS)‏ درجاتی از جمع شدن " بافت مفزی 
به‌دلیل هیپراسمولالیتی) وجود داشته باشد. 

پیش‌آگهی بیماران. بدون دیالیز و یا پیوند کلیه, بد اسست. 
ممکن است تا یک یا دو روز پس از دیالیز, هنوز علایم انسفالوپاتی 


(F) Uremic twitch-c 
)( shrinkage 


شین استوک داده و 


ای اند اي خی نت اج ۶ 


vehi. 


وزهای ou‏ پایین هر ضدتشنج استفاده می‌شود (چون 
اورمی آلبومین سرم پایین است و بنابراین بخش بدون اتصال 
پروتئین این داروها. در سرم افزایش می‌یابد). 


مندرم عدم توازن پس از دیالیز 


پس از gh» jbo‏ وی همودیلیز. ممکن است درجاتی 
دم مغزی رخ دهد که می‌تواند علایمی مانند سردرد. SERS‏ 
مپ عضلانی. بی‌قراری. خواب‌آلودگی و تشسنج را یه‌دنبال 
a.‏ باشد. این علایم در ساعت‌های سوم تا چهارم دیالیز رخ 
,دهد و برای چند ساعت ادامه می‌یابد و گاهی هم ۸ تا ۳۸ 
Cel‏ پس از دیالیز رخ می‌دهد. شاید علت این سندرم. شیفت 
A‏ درون منز در نتيجه سندرم ترشح نامناسب هورمون 
ی‌دیوریتیک باشد. 

به‌ندرت ممکن است پس از دیالیز هماتوم ساب‌دورال نیز 
ole‏ شود. 


«مانس BG‏ از دیالیز 


یک سندرم پیشرونده است که با سختی در تکلم. دیزآرتری, 
سفاژی و گاهی آپراکسی تکلم و سپس میوکلونوس‌های 
ورت و ژنرالیزه و تشسنج‌های منتشر خود را نشان می‌دهد. 
بیرات شسخصیت و رفتار و کاهش فعالیت‌های شناختی نیز در 
آن رخ می‌دهد. 

به‌نظر می‌رسد علت این علایم مسمومیت با آلومینیوم باشد 
« هم در ترکیب دستگاه دیالیز وجود دارد و هم در ترکیبات 
وراکی حاوی آلومینیوم. اگرچه در سال‌های اخیر این فلز در 
ستگاه دیالیز به کار نمی‌رود. 
عوارض پیوند لیه 

باتوجه dy‏ نق ص ایمنی که در بیماران با پیوند کلیه. به‌دلیل 
صرف داروهای سیتوتوکسیک. دیده می‌شود, عوارض زیر ممکن 
ست دیده شود: 

\- لنفوم اولیه مغز 

۲- لوکو انسفالوپاتی پیشرونده مولتی فوکال ۳" 

Sq S gi S عفونت‌های قارچی سیستمیک مانند‎ -۳ 

آسپرژیلوس, کاندیدا. نوکاردیا و عفونت‌های فرصت‌طلب 
دیگر مانند توکسو پلاسموزیس و سیتومگالوویروس. 


)۱( Dialysis Disequilibrium Syndrome 
)۲( Dyalisis Dementia 
(Y) PML 


»-@Tabadol. jor‏ گروه‌تبادلبجزواتپزشکی 


در بیماران شدیداً سپتیک, درجاتی از اختلال سطح 
هوشسیاری قابسل برگشست دیده می‌شسود که Job‏ توجیه با 
مشکلات کبدی, ریوی, کلیوی. عدم توازن آب و الکترولیت. 
هیپوتانسیون. مسمومیت دارویی یا یک ضایعه اولیه منزی 
نیست. این حالات را انسفالوپاتی سپتیک می‌گویند. 

در این انسفالوباتی, آستریکسیس. میوکلونوس يا اختلالات 
فوکال sj de‏ دیده نمی‌شسود ولی پاراتونیا و نیز بروز بعدی 
پلی‌نوروپاتی شایع است. پاتوزنزیس آن دقیقا مشخص نیست. 
تغییرات متابولیسم فنیلآلانین و سیتوکین‌های در گردش خون, 
به‌عنوان علت احتمالی مطرح شده‌اند ولی شسواهد قطعی وجود 
ندارد. 


عوارض نورولوژیک مرتبط با اختلالات 
سدیم. پتاسیم و نوازن اپ 


۱- هیپوناترمی 

دربین le‏ بسیاری که برای هیپوناترمی وجود دارد. 
سندرم ترشح نامناسب هورمون آنتی‌دیوریتیک , اهمیت بسیاری 
دارد چون این سندرم یا به اختصار SIADH‏ عارضه بسیاری از 
بیماری‌های نورولوژیک نیز است (مانند مننژیت باکتریایی؛ 
ترومای به سرء انفارکتوس مغزی و خونریزی ساب‌آراکنوئید). 

با بسروز هیپوناترمی, یک کاهش در هوشیاری به درجات 
مختلف از کنفیوژن تا اغما و اغلب همراه با تشسنج. بروز می‌کند. 
در تصحیح سدیم خون باید دقت کرد که این امر به‌سرعت انجام 
نپذیرد. به خصوص که افزایش حجم مایع اینتراواسکولار در 
صورت تجویز وریدی کلرور سدیم می‌تواند به نارسایی قلبی 
نیز منجر شود. اکثر بیماران به محدودیت دریافت مایعات در حد 
۰ مسی‌سی در ۲۴ ساعت (اگر سدیم سرم کمتر از meg/L‏ ۱۲۰ 
باشد) و یا ۱۰۰۰ سی‌سی در ۲۴ ساعت (اگر سدیم سرم کمتر از 
meq/L‏ ۱۳۰ باشد) پاسخ می‌دهند. 

باید تأکید کرد که همه بیماران با اختلالات اینتراکرانیال و 
هیپوناترمی. لزوماً 5۱۸0۸ تدارند. در بسیاری از این بیماران از 
دست دادن کلیوی نمک. علت اصلی هیپوناترمی است و در این 
مورد برخلاف مورد بالا هیپوولمی رخ می‌دهد. 

این حالت را از دست دادن نمک eg jee Jody‏ می‌گویند. 
که آن را ناشی از تولید یک پلی‌پپتید ناتری یورتیک با منشاء قلب 
یا مفز می‌دانند و به خصوص افتراق این دو Cale‏ هیپوناترمی 
در مواردی مانند خونریزی ساب‌آراکنوتید. اهمیت زیادی دارد. 


)۴( Sepsis 
)۵( Cerebral salt wasting 


رت و07۵ 
ار خطرناک ASL‏ به خصوص که بیمار در معرض وازواسپاسم 
به به پارگی آنوریسم مفزی نیز قرا دارد. 

یکی از عوارض نورولوژیک مهم در تصحیح سریع 
وناترمی» عارضه‌ای به‌نام میلینولیزمرکزی پونز() است که 
نبال تخریب میلین در مرکز پونز بیمار دچار علایمی همچون 
دری- پارزی. اختلال بلع و تلم می‌شود. 


-هیپرناترمی 

در موارد زیر هیپرناترمی شدید mg/L‏ ۱۵۵ < ۲2و 
بدرأتاسیون دیده می‌شود: دیابت بی‌مزه, تروما dy‏ سر با صدمه 
ساقه(" هیپوفیز, کمای دیابتی غیرکتوتیک. اسهال طول 
یده در شیرخواران و محرومیت از دریافت مایعات در بیماران 
Joe‏ هوشیاری. گاهی در بیماران با هیدروسفالی مزمن نیز 
از تشسنگی در هیپوتالاموس غیرفعال می‌شود و هیپرناترمی 
ید بروز می‌کند. 

در هیپرناترمی شدید dy‏ هر cde‏ ممکن است حجم مفز 
ش یافته, کشسیده شدن و جدا شدن کورتکس منز از دورا 
ث پاره شدن یک ورید مابین کورتکس و دورا شده و هماتوم 
بدورال بروز کند. 

مانند هیپوناترمی در هیپرناترمی نیز با افزایش آهسته سدیم 
ی تا حد MEW‏ ۱۷۰ ۰ ممکن است علایم بالینی رخ ندهد و 
بوبی تحمل شود. در موارد خیلی شدید. اختلال هوشیاری. 
کلونوس. آستریکسیس و حرکات کره‌ای فرم رخ می‌دهد. 
ف عضلانی, رابدومیولیز و میوگلوبینوریا هم گزارش شده 
ت. 
- هیپو و هیپرکالمی 

علامست بالینی اصلی هیپوکالمی, ضعف عضلانی منتشر 
ت که به‌آسانی با تصحیح پتاسیم. برطرف می‌شود. هیپرکالمی 
خود را ممکن است با ضعف عضللانی منتشر نشان دهد. 
چه مهم‌ترین تأثیر آن بر قلب و نوارقلبی است تا آنجا که 
مال بروز ایست قلبی نیز وجود دارد. 

معمولا در مواردی که کلسیم سرم بالای ۱۰/۵5/۵1 
ت. گفته می‌شود. کلسیم سرم بالای [8/0* ۱۲ ایجاد علایم 
ولوژیک می‌کند. آنورکسی . £985 استفراغ و سردرد معمولا 
یم آغازین هستند. کنفیوژن و خوابآلودگی که به استوپور و 
نیز می‌تواند منجر شود. در بیماران درمان نشده بروز می‌کند. 
دیتی و میوکلونوس نیز به‌صورت منتشر محتمل است. 


)۱( Central Pontine Myelinolysis 
(Y) stalk 


Jabsragss‏ جزوات پزشکی 


و Pants‏ تی و تشنج cal‏ در موارد 
شدید. دمانس و تغییرات شخصیتی نیز رخ می‌دهد. اضطراب شدید 
در حد حملهپیک وافزایش فشار اینتراکرانیال.(که خود را سردرد 
poly‏ پاپی نشان می‌دهد) نیز از عوارض این اختلال است. 

سندرم‌های مخچه‌ای مر تبط با بیماری سلیاک 


بیشسترین علایم نورولوژیک ناشی از بیماری سلیاک علایم 
مرتبط با نوروپاتی محیطی است ولی یک سندرم آتاکسی 
مخچه‌ای پیشرونده همراه با پلی‌میوکلونوس هم می‌تواند رخ دهد. 
علت زمینه‌ای یک آلرژی روده‌ای به گلوتن موجود در غلات است 
(بیماری (Sprue‏ که در مخاط روده آتروفی ویلوس ایجاد می‌کند. 
در کودکان بیماری سلیاک و در بزرگسالان گفته می‌شود. 

تابلوی کلاسیک آن. اسهال و سوءجذب است ولی بسیاری 
از افراد بدون علامت بوده‌اند. علایم نورولوژیک سال‌ها پس از 
انتروپاتی رخ می‌دهد. مواردی از میلوپاتی , دمانس و پسیکوز هم 
شرح داده شده است. 


پسیکوز ناشی از کورتیکو استروئیدها و 

بیماری کوشینگ 

با مقادیر بالای کورتیکواستروئیدها (پردنیزون ۶۰-۱۰۰ 
میلی‌گرم در روز) در ۱۰ تا ۱۵ درصد موارد ممکن است ناپایداری 
خلقی و ناتوانی در به خواب رفتن. اوفوریا و هیپومانیا و گاهی 
نیز افسردگی. بی‌توجهی و کنفیوژن خفیف بروز کند. قطع دارو 
علایم را برطرف می‌کند ولی بهبودی کامل ممکن است چند روز 
یا دو تا dw‏ هفته طول بکشد. 

در بیماران با بیماری کوشینگ به‌دلیل تومورهای آدرنال یا 
تومور بازوفیلیک هیپوفیز, تفییرات شسناختی مانند دمانس و نیز 
بزرگی بطن‌های مغزی ناشایع نیست. احتمال پسیکوز هم وجود 


دارد. 


هییر تیروئیدیسم 

بروز کنفیوژن. تشنج, حملات مانیک یا افسردگی و هذیان 
در تیروتوکسیکوز محتمل اسست. ترمور از نوع action‏ تقریبا در 
همه دیده می‌شسود و گاهی در مواردی حرکات آتتوئید نیز وجود 
دارد. احتمال همراهی با ضعف عضلات و آتروفی, فلج‌های 
دوره‌ای و میاستنی نیز هست. با درمان پرکاری تیروئید. 
به‌تدریج شرایط شناختی فرد به Jb‏ عادی برمی‌گردد. کریز یا 
توفان تیروئیدی به افزایش بسیار شدید در علایم و نشانه‌های 
تیروتوکسیکوز گفته می‌شود که با بی‌قراری بسیار شدید. 
تاکی‌کاردی. تب استفراغ و اسهال ol pam‏ است و در نهایت به 
دلیریوم و اغما منجر می‌شود. 


aie A (RPA (‏ مت و 
بت . sy‏ 
۵۲0200۱ بنی‌گروهوتیادل جزوات پزشکی 
در بیماران با بیماری هاشیموتو, انسفالوپاتی مشتمل بر دیده می‌شود. لازم است ذکر شسود که عملکرد تیروئید طبیعی 
یوژن و تغییرات سطح هوشیاری و میوکلونوس‌های بارز دیده است ولی تیترهای بالا از آنتی‌بادی‌های آنتی‌تیروئید به خصوص 
شود. در مسواردی در عرض چند ماه و یا سال, عود علايم . برضد تیروئید پراکسیداز و تیروگلوبولین وجود دارد. 
منبع 


1: Textbook of Neurology Adams 2009 


ضربه‌های سیستم عصبی 
مرکزی 


Central Nervous System Trauma 


Loot 


Spa; Jeo) آلیدهنکت خاموش اس تستویکی از خال‎ wiles 
اتوانی و سبب یک سوم تمام مرگ‌های ناشی از تروما است.‎ 
اب الات متحده در هر یک ثانیه بسک 7131 اتفاق می‌افتد و هر‎ 
در افراد مسن‎ TBI سبب یک مرگ می‌شود.۱۰/ موارد‎ Aad: 
ای می‌افتد ولی به دلیل پیش‌آگهی بدتر 40۰ :مرگ و میرها در‎ 
می‌شود. استفاده از وسایل محافظتی‎ Gab گستره سنی‎ , 
تمله کلاه ایمنی از میزان و شدت آسیب می‌کاهد.‎ 

آسیب تروماتیک نخاعی !۲ روزی حدود ۱۱/۵ الی ۵۷/۸ مورد 


)۱( TBI (Traumatic Brain Injury) 
(¥) SCI (Spinal Cord Injury) 


Sates 6655 G2 hadol. jozvetr آسیب‎ 


بعدی در سنین بالای “eu en‏ شسایتوزین علت مرگ در 
بیماران SCT‏ عوارض تنفسی آنها است. دو علت اصلی (SCI‏ 
تصادف وسایل تقلیه و سقوط از ارتفاع می‌باشد. 
* آسیب تروماتیک مقزی 
ارزیابی شدت سیب 
روش‌های مختلفی (obj)! slp‏ شدت TBI‏ وجود دارد 
ولی یکی از مشسهورترین و پرکاربردترین آنها موسوم 
(GCS) a,‏ است که برای نخستین بار در سال ۱۹۷۴ 
معرفی شد (جدول AAV‏ 


)۲( Glascow Coma Scale 


جدول ۹-۱: معیار ارزیابی هوشیاری Ges isl aad‏ 


| Fes و اه یر‎ te | mee ar jet | | معیارارزیابی‎ 

| | با تحریک ذردناک Payment‏ به طور خودیه خود چشم | 

پاسخ چشمی | عدم پاسخ | چشم را باز کند را بازکند را باز کند | | 

۱ و‎ amevie g | | 

پاسخ ge MS‏ عدم‌پاسخ | اصوات نامفهوم کامات نامناسب ببان 4S‏ — ناذرست می‌دهد به درستی mse Tk‏ | 

۱ ۱ 1 pes Shes اد‎ oe 39 ات‎ leg ۱ 

| | در پاسخ به تحریک ۰ در پاسخ به تحریک در پاسخ & تحریک | 

| | دردناک اکستانسیون دردناک فلکسیون اندام‌ها در پاسخ به تحریک ‏ دردناک محل درد را دستورات را یه طور 

باسخ حرکتی | عدم el‏ | ندم‌ها داشته aah‏ داشته باشد. دردناک پس می‌زند لوکانیزه می‌کند | کامل انجام می‌دهد | 

5 بین BY‏ ۱۸ نمره دهی می‌شود که ین ۱۳۰۱۵ اختلال ۱ نوع خطی 

فیف, بین ۸-۱۳ اختلال متوسط و 08 مساوی ۸ يا کمتر -Y‏ نوع فرورفته 

تلال شدید انگاشته می‌شود. در نوع خطی شکستگی از استخوان جمجمه و GLE‏ 

تعریف تکان مغزی ۳ Bb‏ و خارجی می‌گذرد بدون اين که سبب جابه‌جایی 

به سیب مغزی ناشی از تکان شدید که سبب اختلال استخوانی شود. اگر این شکستگی از محل قاعده جمجمه 


عملکرد مغزی ناگهانی و گذرا شود (مثل افت هوشیاری. 
اختلال بینایی یا تعادل) تکان مغزی می‌گویند. تکان مفزی 
معادل یک TBI‏ خفیف با 07 اسکن طبیعی همراه است. 
کاهش سطح هوشیاری در GIS‏ مغزی به علت نیروی 


چرخشی 
تالاموس 


(که هوشیا 


موّثر بر قسمت فوقانی مغز میانی (میدبرین) و 
است. این چرخش عملکرد نورون‌های مشبک را 
ری را تأمین می‌نمایند.) مختل می‌کند. سردرد. 


تهوع. گیجی. تحریک پذیری و ناتوانی در تمرکز می‌تواند 
تا مدت‌ها بعد از حادثه باقی بماند. باقی ماندن این علایم به 
مدت یک هفته, یک ماه و گاهی تا یک سال ay‏ نام سندرم 
بعد از تکان 32 Ons‏ 


خوانده می‌شود. 
تقسیم بندی TBI‏ بر اساس مورفولوژی 
+ شکستگی‌های جمجمه 


۲نوع شکستگی جمجمه وجود دارد: 


(f) Concussion 
(d) Post concussion syndrome 


بگذرد می‌تواند سیب فلج اعصاب Jl} S‏ خصوصاً ict‏ 
هفت (درگیری استخوان تمپورال) و شش (درگیری 
(Clivus‏ شود. 

در نوع شکستگی فرورفته ٩‏ قطعه شکسته شده به 
داخل مغز فرو می‌رود. این شکستگی می‌تواند همراه با 
پاره شدن دورای je‏ نیز باشد. 

۰ ضایعات داخل جمجمه 

به طور کلی به دو نوع منتشر" و موضعی ‏ تقسیم 
می‌شوند. تقسیم بندی کلی و مشخصات آنها در جدول 
٩۲‏ به طور خلاصه آمده است: 


(F) Depressed fracture 
) Diffuse 
(A) Focal 


[۳ 


abedol_jozveh _‏ هم سر ورب ی اموا عبر وات پزشکی 


انواع آسیب‌های داخل جمجمه محل شایع شکل ۱ cT‏ اسکن ملاحظات 
| کوفتگی منزی ( “(Contusion)‏ | فرونتال شایمه مشخص Ri oe ACD pp‏ اطراف به صورت | 
(خونریزی داخل باقت معزی) تمپورال همراه pal‏ اطراف مور ده می‌شود: ۱ 
ف:منتشر | ۲ از CT‏ حساس‌تر است | 
| آسیب آکسونال منتشر (DAD)‏ قرونتال ‏ محل آسیب معمولا حد فاصل dole‏ مشخصی ممکن است دیده نشود. 
(DiffuseAxonal Injury)‏ تمپوران اماده سفیدو Acad EASE‏ 


شیوع حداکتربین ۲۰ تا ۳۰ سالگی, عمدتاخونریزی با | 
منشاء شریانی Gb pd)‏ مننژیال میانی) است 
خوتریزی Ge‏ دورا و جمجمه اتفاق 


هماتوم اپیدورال تمیورال عدسی شکل از درز می‌افتد i‏ 
sateen)‏ غالا بین آسیب و شروع علایم شدید نورولوژیک یک 
نمی‌گذرد. 


فاصله بی‌علامتی (lucid interval)‏ وجود دارد 


بین دورا و پرده عنکبوتیه بر سطح منز اتفاق می‌افتد. | 
ی عمدتاًدرنتیجه پارگی وریدها است. 
توجه کنید که ساب دورال Lae‏ ۷ روزکه به نا 
22 5 ور انوم ریر ۲ رور fig‏ 
| فروتتل Sash‏ هلالی شکل - از درز ساب دورال هماتوم حاد خوانده می‌شود به صورت 
| یج csla(suture)‏ جمجمه | هایپردنس در 07 اسکن دیده می‌شود و نوع تحت حاد 


اتوم ساب دورا 
et‏ ارت می‌گذرد که یین AY‏ ۱۴ روز است به صورت ایزودنس و نوع © 
مزمن که بالای ۱۴ روز می‌باشد به صورت هایپودنس 
| نسبت به بافت مغزی دیده می شود ۱ 
| خونریزی تحت عنکبوتیه خطوط هایپردنس در سطح 
(Sub arachnoid hemorrhage)‏ شیارهای Si‏ درئتیجه پارگی عروق کوچک GW!‏ می‌افند. 
ررسی و درمان 
مداخله سریع جهت درمان موفق TBI‏ ضروری است. توجه * شن‌بالای pleas‏ 
د که همانند هر اورژانس دیگری مراحل ABC‏ (راه هوایی. * فراموشی آنته گراد پایدار ۳ 
سس و گردش خون) باید رعایت شود و حتمأً گردن بیمار با * فراموشی رتروگراد بیشتر از ۳۰ دقیقه 
fla‏ آسیب سرو گردن تا رد شدن آسیب گردنی ثابت باشد. * نقایص انعقاد خون 
ینه سریع نورولوژی و تعیین نمره 0675 باید نجام گیرد (در + افتادن از بیش از ۵ پله ۱ 
ین GCS‏ توجه کنید که LT‏ بیمار داروی خواب آور دریافت کرده * مسمومیت (مثلا مصرف الکل يا .... که معاینه رامخدوش 
تیا خیر؟). می‌کند). 
; ۲ * افت هوشیاری بیش از ۳۰ دقيقه 
اندیکاسیون انجام CT‏ اسکن در بیماران ترومای سر به ین eo‏ 
وت مان دیمان رای هو وه کب * عوامل اجتماعی (مثلا نقص تکلم یا عقب‌افتادگی ذهنی 
oe‏ که شرح حال دقیق را ناممکن می‌کند). 
accor sales?‏ طبیعی است که یافته‌های 07 اسکن, رهیافت بعدی درمانی 
2 ون را مشخص می‌کند. برخی بیماران نیاز به اتاق عمل اورژانس و 
or‏ برخی نیاز به اقدامات محافظتی خواهند داشت 


* استفراغ بیش از یک مرتبه 

احتمال خطر بالا (پرتاب شسدن از وسیله نقلیه. عابرپیاده 
یا موتور سوار در مقابل اتومبیل) 

۶ 008 زیر ۱۵ 

توجه به این نکته لازم است که در موارد زیر باید آستانه انجام 
) اسکن را پایین آورد و با احتیاط بیشتری عمل کرد: 


۰ 


درمان و کنترل ترومای سر در اورژانس Lb‏ مطابق جدول زیر صورت گیرد: 


جدول ۹-۳: اصول کلی جهت بیماران TBI‏ در واحدهای تروما 


مداخله 


| هوایی را به سرعت در موارد زیر مطمئن سازید (از طریق انتوباسیون).‎ aly 


٩ < 5‏ علایم دیسترس تنفسی» اشنباع 0۲ زیر + 


راه هوایی COPD (Airway)‏ بیمارانی که به دلیل ضعف تنفسی با حلق قادر به پاکسازی ترشحات خود نیستند. بیمارانی که به دلیل آژیتاسیون ab)‏ نیاز | 
به sedation‏ خواهند داشت و درتتیجه خواب آلود خواهند شد 


٩‏ تنفس پرزحمت. افزایش PCO,‏ به بالای mmHg‏ ۴۵ در بیماران بدون 


تتفس (Breathing)‏ | این ۰ PCO, .mmHg\¥-‏ را بین ely ۲۵۰۴۰ mmHg‏ اکسیژن شرینیربالای ۰ حفظ کنید ۱ 


سعی کنید که با هدف فشار ورید مرکزی (CVP)‏ بالای mmHg‏ ۰۵ حجم مایعات بیمار را حفظ کنید 


سرم سالین نرمال با میزان mVkehh‏ ۱-۳ داده شود 


گردش خون | سرم سالین نرمال به صورت بولوس به میزان Lit‏ ۰/۵۰۱ در صورت نیاز 


Las (Circulation)‏ متوسط شریانی (MAP)‏ رابالای mmHg‏ ۷۰و 


یا فشار سیستولیک را بالای ٩۰ mmHg‏ حفظ کنید 


درصورت افت قشار علی‌رغم اقدامات فوق LL‏ از انفوزیون فنبل‌افرین mglmin)‏ ۰)۱۰-۱۰۰۰ نورایی‌نفرین mghmin)‏ ۰0۲-۱۰۰ 
دوپامین me/min)‏ ۱۰-۱۰۰۰) و ایی‌تفرین mg/min)‏ ۱-۱۲) استفاده کرد 


وضعیت دربستر باید سر تخت بالا قرار داده شود و سر ۳۰ درجه بالاتر قرار گیرد (به جز موارد استروک ایسکمیک شدید)ر 
گردن را مستقیم نگه دارید تا به وریدهای گردن فشاری وارد نشود. در موارد مشکوک به ترومای گردن slew pr Sb lio‏ ثابت باشد 


دمای بدن را زیر ۳۸ درجه حفظ کنید. درصورت افزایش دمای بدن استامینوقن mg‏ ۶۵۰ (دهانی یا (JUS,‏ هر ۴ ساعت استفاده 


m |‏ شود 
Pe |‏ | جنک کردن از طرق Fag‏ شویه 
سینت سس - 
| درصورت نباز می‌توان از داروهای زیر استفاده کرد 
IV-Drip ——+/-+/0 mg/kg/h Propofol | |‏ 
Or ۹ |‏ 
Sedation‏ آنللززی | IV-Drip ۵۰۲۰۰ mghh Fentanyl‏ 
Or |‏ 
Vv ¥-¥ mg/h Morphine‏ 
کنترل ats‏ فنی‌توئین, یک گرم به صورت دوز اولیه بارگذاری 


توجه داشته باشید که تشنج در ۱۷/موارد TBI‏ اتفاق می‌افتد 
می‌تواند سبب افزايش 10۳ شود. گایدلاین‌های فعلی از استفاده 
داورهای ضدتشسنج نظیر فنی توئین به صورت پیشگیرانه در 
فته اول تروما حمایت می‌کند ام این استفاده پروفیلاکتیک بر 
یزان تشسنج‌های p>‏ هنگام بی‌تأثیر است. استفاده از فنی‌توئین 
روفیلاکتیک بیش از یک الی دو هفته مجاز نیست و میزان 


۱ شود و سیس ۱۰۰ میلی‌گرم هر ۸ ساعت به مدت ۷ روز,‎ (loading dose) 


اختلالات شناختی بعد از تروما را می‌افزاید. 

کنترل فشار داخل جمجمه 

در مبحث درمان ترومای سیستم عصبی . کنترل فشار داخل 
جمجمه (ICP)‏ یک اقدام کلیدی تلقی می‌شود. تا 1۶۲ بیماران با 
CT‏ اسکن حاوی یک ضایعه و تا 7۱۳بیماران ODL‏ اسکن نرمال. 
YLICP‏ خواهند داشت 


. )رد2 و4ترآملع و و هگم‎ hs 


مای شدید مغزی است. 


پاتوفیزیولوژی افزایش فشار داخل جمجمه 
در 11 افزايش فشار داخل جمجمه می‌تواند به علت‌های 
تلفی ایجاد می‌شود. همان طور که واضح ICP cual‏ به وسیله 
ختارهای مختلف داخل محفظه استخوانی جمجمه نظیر خون. 
ع مفزی - نخاعی (CSF)‏ و بافت مفزی ایجاد می‌شود و lize‏ 
بی آن حاصل تعادل میان این اجزا است. افزایش حجم هر کدام 
بن اجزا باید با کاهش سایرین جبران شود تا سب افزایش TCP‏ 
ءد و بدیهی است که آستانه‌ای برای این تنظیم وجود دارد و گذر 
بن آستانه سب افزایش ICP‏ و عوارض ناشی از آن می‌شود. 
پارامترهای مربوط به CSP‏ مسئول یک سوم موارد افزایش 
در تروما است (که Whe‏ به علت کاهش جذب و افزایش 
ومت خروج آن است). علت دو سوم موارد باقی مانده نیز علل 
وقی است (طبیعی است که بافت jhe‏ در این زمینه بی‌تقصیر 
ت زیرا نمی‌تواند زیاد شود). عوامل عروقی شامل افزايش حجم 
ن مغزی به دلیل هیپرامی. ادم وازوژنیک (به علت سیب سد 
نی- منزی) pal‏ سیتوتوکسیک و pal‏ ناشی از ایسکمی است. 
در ایالات متحده آمریکاء فدراسیون ترومای مفزی پیشنهاد 
,کند که 10۳ بالای mm Hg‏ ۲۰ باید درمان شود و کنسرسیوم 
یب مغزی اروپا پیشنهاد می‌کند افزايش 10۳ بالای mm Hg‏ 
۰ نیاز به درمان دارد. 
روش‌های کنترل ICP‏ 
الف- درناژ CSF‏ ونتریکولوستومی به طور شایع برای کنترل 
10۳ بالا در بیماران TBI‏ کاربرد دارد. 
ب. درمان‌های دارویی: درمان با داروهای هایپراسمولار 
همچنان اقدام کلیدی کنترل 10۳ باقی مانده است. 
Mannitol‏ و سالین هیپرتون پرمصرف‌ترین این داروها 


هستند. استفاده از کورتیکواستروئید برای کنترل 10۳ در 
بیماران TBI‏ توصیه نمی‌شود. 


ج- هیپرونتیلاسیون: هییرونتلاسون از طریق هیپوکاپنه 
سبب تنگ شدن عروق مغزی و در نتیجه کاهش حجم 
خون و در نهایت کاهش ICP‏ می‌شود. البته شواهد اخیر 
از هیپرونتیل!سییون مزمن به دلیل خطر ایسکمی حمایت 
نمی‌کند و فعلا کاربرد آن به صورت LF‏ برای کنترل 
مقطعی فشار داخل جمجمه است. 

* آسیب تروماتیک ستون فقرات 


تشخیص ۱ 
بیماران با ترومای حاد ستون فقرات غالبا با جراحت‌های 


عددی مراجعه می‌کنند که این امر بررسی و تشخیص را قدری 


yee gf = 2 = =e 

ستون گروه یلد خروات جزشنکی 
دیگری نیز خواهند داشت. دقت نمایید که گردن هر بیمار با 
ترومای مشکوک ستون فقرات. ثابت شود و از حرکات شدید (تا 
رد شدن ترومای جدی) Ub‏ جلوگیری کرد. 

برخورد بالینی با یک بیمار SCT‏ "با یک معاینه عصبی پایه‌ای 
آغاز می‌شود. اگر plone‏ بیدار و هوشیار است باید اطلاعاتی نظیر 
مکانیسم آسیب و کاهش سطح هوشیاری از وی پرسیده شود. بدا 
ub‏ حرکات passive‏ اندام‌ها بررسی شود و سپس معاینه سیستم 
موتور به طور دقیق‌تر و معاینه سیستم حسی( به عمل آید. تون 
رکتوم و رفلکس بولبوکاورنو نیز باید سنجیده و ثبت شود. 

بررسی تشخیصی با رادیوگرافی ساده در مناطق مشکوک 
آغاز می‌شود. راسستای کلی و یکپارچگی استخوان ستون فقرات 
LL‏ در عکس ساده بررسی شود. دقت کنید که عکس ساده در 
بررسی گردن و منطقه کمری بسیار مفید است. منطقه تحتانی 
گردن و منطقه توراسیک به علت نوع آناتومی قدری سخت‌تر در 
عکس ساده دیده می‌شوند. 

SI‏ عکس ساده نتواند اطلاعات کاملی فراهم کند یا معاینه 
بیمار به خوبی قابل انجام نباشد باید01 اسکن سه بعدی به همراه 
تصاویر بازسازی شده درخواست شود. سی‌تیاسکن برای بررسی 
وضعیت استخوانی بسیار مفید است ولی نمی‌تواند آسیب بافت 
نرم یا لیگامان‌ها را مشخص کند. 

برای بررسی وضعیت لیگامانی, باید عکس‌های ساده 
flexion-extension‏ يا MRI‏ انجام گیرد. 

توجه کنید که از نظر بالینی انجام 11181 اورژانس در ترومای 
حاداغلب ناممکن و گاهی خطرن اک است. بنابراین MRI‏ 
اورژانس را در بیمارانی درخواست کنید که SCT‏ ناکامل داشته و 
Lule‏ بالنیآنها از طریق یافته‌های رادیولوژیک قبلی قابل 
توجیه نباشد. MRI‏ اورژانس در بیمارانی که نقایص نورولوژیک 
آنها رو به پیشرفت است نیز اندیکاسیون دارد. 

7 غیراورژانس در شک به OYA)‏ لیگامانی در 
عرض ۷۲ ساعت از شروع جراحت باید انجام گیرد. 

درمان 

۰ استروئید 

استفاده از استروئید در جریان SCT‏ حاد همچنان به صورت 
موضوع مورد SL SMS)‏ مانده است. در دو مطالعه نشان داده 
شده است که متیل پردنیزولون وریدی با میزان بولوس mel‏ 
ke‏ ۲۰ و سپس mg/kg/h‏ ۵/۴ به مدت ۲۳ ساعت که در عرض 


)۱( Spinal Cord Injury 
)۲( pinprick, light touch, Position 


مسجت وی چم 


\.@Fabadel:jozvah-‏ گروه-تجادل جزوات یز 


ود می‌بخشد. ولی در برخی مطالعات جدید استفاده روتین از 
تروئید زیر سوال رفته است و ریسک عوارض از منافع بیشتر 


ه است. 
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مردرد و درد صورت و افزایش 
شار داخل جمجمه 


Headache and Craniofacial Pain Raise 
Intracranial Pressurs 


p@jabadolsjozvehus‏ گرتمه. تب اندان نو ای‌شی‌سنکای 


سردرد یک شکایت عمومی است. در طول یک سال میزان 
روز آن 8۰و در طول عمر افراد 48٩‏ است. ۲۳ میلیون نفر در 
IS‏ میگرن دارند و در کل دنیا نیز تقریبا ۲۴۰ میلیون نفر از ۱/۴ 
لیون حمله میگرنی در طول سسال رنج می‌برند. نان و 17/۸ 
gb,‏ دارای سردرد. ۱۸۰ روز یا بیشتر در سال سردرد را تجربه 
ی‌کنند. این شسکایت یکی از مهم‌ترین Sle‏ مراجعه به پزشکان 
مومی و نیز شایع‌ترین علت مراجعه سرپایی نورولوژی است و از 
رفی به عنوان یکی از ناتوان‌کننده‌ترین بیماری‌های قرن حاضر 
, طبقه‌بندی سازمان بهداشت جهانی قرار دارد. 

علی‌رغم ظاهر ساده سردرد. گاه ارزیابی و نحوه مدیریت بیمار 
نان پیچیده می‌شو که برای انجام صحی حآنها نیاز به کلینیک‌های 
رق تحصصی سردرد خواهیم داشت. خوشبختانه ایران نیز ا زکشورهای 
شرو در این digas‏ است. سمینار سالیانه سردرد ایران از نظر قدمت. 
ابر با کشسورهای اروپایی است و هر سال با فاصلهای اندک تسبت به 
گره سالیانه جهانی سردرد برگزار می‌شود. 
آناتومی 

سردردب | abate‏ التهاب, اسپاسم عروقی PSU‏ 
باختمان‌های حساس به درد موجود در سر و گردن ایجاد می‌شود. 
رفتاری استخوان جمجمه. بیشتر قسمت‌های دورا و یا بیشتر نواحی 
ارانشیم مغز ایجاد درد نمی‌کنند. نواحی حساس به درد در داخل 
نفره SLITS‏ عبارتند از: سینوس‌های وریدی, شریان‌های منتژی 
il.‏ و قدامی, دوراماتر (سخت شامه) در قاعده جمجمه . اعصاب 
ری‌ژمینال (۷). گلوسوفارنژئال (IX)‏ و واگ «(X)‏ قسمت‌های 
ندائی شریان کاروتید داخلی با شاخه‌های آن در حلقه ویلیس, ماده 
ناکستری ESI, Shey‏ و هسته‌های حسی تالاموس. 

نواحی حساس به درد در خارج کرانیوم عبارتند از: پریوست 
تمجمه( پوست. بافت‌های زیر جلدی» عضلات. slag hy‏ 
لضلات گردن. اعصاب گردنی دوم و سوم. چشم‌ها, گوش‌ها. 
ندان‌ها. سینوس‌ها, حفره دهانی و مخاط حفره بینی. 

از نظر پایانه‌های درد, عصب پنجم (V)‏ حس فوسای ۲ 
دامی و میانی (بالای تنتوریوم مخچه) را منتقل می‌کند و 
سایعات داخل کرانیال در این محل‌ها موجب انتشار درد در مسیر 
عصب تریژمینال می‌شوند. اعصاب گلوسوفارنژئال (IX)‏ و واگ 
(X‏ حس فوسای خلفی را تأمین می‌کند و انتشار درد ضایعات 
.ر این محل‌ها به ناحیه گوش و گلو است. همچنین ریشه‌های 
وقانی گردن تحریکات ساختمان‌های aj‏ تنتوریوم و گردن را 


)۱( Periaqueductal 
(¥) Periosteum 
(Y) Fossa 


دوم و سوم انتشار می‌یابد. 
تشخیص انواع سردرد 


شرح حال و معاینه بالینی 
در بیشتر موارد. شرح JE‏ دقیق سردرد برای تشخیص الزامی 
است. polis‏ اصلی در تاریخچه سردرد عبارتند از: سن شروع 
سردرد, سیر زمانی 1۳ خصوصیات سردرد. علایم و نشانه‌های 
col pam‏ عوامل تشدیدکننده و مستعدکننده, عوامل بهبوددهنده. 
ارزیابی و تاریخچه درمان. سابقه روانی. سابقه خانوادگی و یک 

تاریخچه کامل داخلی و جراحی. 


سیر زمانی سردرد , 

۱ سن شروع: میگرن معمولا قبل از ۴۰ سالگی شروع می‌شود 
و شروع بعد از ۵۰ سالگی غیرمعمول است. برعکس آرتریت 
تمپورال بعد از ۵۰ سالگی شروع شده و زودتر از آن نادر 
است. 

۲- زمان حداکثر شدت: سردرد برق آساا در عرض ۱ دقیقه به 
حداکثر شدت می‌رسد و علت آن می‌تواند خونریزی تحت 
عنکبوتیه , دیسکسیون شریان کاروتید و میگرن باشد. 
شروع تدریجی‌تر سردرد شسدید می‌تواند به‌دلیل میگرن یا 
مننژیت ویرال باشد. 

۳ تواتر زمانی: سردردهای اولیه (سردرد بدون اتیولوژی 
مشسخص) تواتر Sle}‏ متعددی دارند به‌طوری که از چند 
حمله میگرن در طول زندگی تا سردرد کلاستر (خوشه‌ای) 
که تا ۸ بار در روز تکرار می‌شود متفاوت است. 

۴ زمان وقوع: سردرد کلاستر در زمان‌های خاص شبانه 
روز بروز می‌کند و ممکن است بیمار را از خواب بیدار کند. 
گرچه سردردهای بیدارکننده از خواب معمولا خوش‌خیم 
هستند (مثلاً میگرن. کلاستر و سردرد شبانه*) ولی چنین 
سردردهایی ممکن است در زمینه تومور مفزی. مننژیت 
و خونریزی تحت عنکبوتیه نیز باسند. سردردهای نوع 
تنشی معمولا بعدازظهر بروز می‌کنند. 

۵- مدت سردرد: میگرن ۴ تا ۷۲ ساعت در بالئین. سردردهای 
کلاستر ۱۵ تا ۱۸۰ دقیقه و سردردهای نوع تنشی ۳۰ دقیقه 
تا روزها طول می‌کشند. نورالژی تری‌ژمینال چند ثانیه تا 
کمتر از ۲ دقیقه ادامه می‌یابد. 

۶ عود: 1۲۰ موارد میگرن حتی بعد از مصرف ترکیبات ترییتان 
عود می‌کند. 

(f)'Temporal profile 
(0) Thunderclap 


(*) Hypnic Headache 
(V) Tension type Headaches 


۱ سرترت 


slozMehas‏ ا۵130200) 


-محل: سردردهای کلاستر همیشه یک طرفهبودهولی میگرن 
در 7۶۰موارد یک‌طرفه و در ۴۰/دیگر دوطرفه است. نورالژی 
تریژمینال یک طرفه بوده و بیشتر شاخه دوم و سوم عصب 
پنجم را گرفتار می‌کند. سردرد ناشی از تومورهای منزی و 
هماتوم ساب دورال ممکن است یک‌طرفه يا دوطرفه باشند. 
۱ کیفیت درد: در 1۵۰ موارد میگرن 
يا کوبنده دارد. سردرد نوع تتشی به شکل احساس فشار. 
درد مبهم. سفتی يا گرفتگی است. سردردهای کلاستر 
به‌صورت سوزشی یا سوراخ‌کننده توصیف می‌شوند. نورالژی 
تری‌ژمینال به‌صورت درد الکتریکی يا خنجری و سردرد 
تومورهای مغزی به صورت دردهای مبهم؛ مداوم تا 
ضربان‌دار توصیف می‌شود. 
- شدت درد: شدت میگرن از ضعیف تا شدید در Wom‏ 
مختلف متفاوت است. sb‏ خاطرنشان کرد شدت. لزوما 
نشانه تهدیدکننده بودن سردرد نیست؛ همچنان که در 
میگرن و کلاستر سردردهای شدیدی وجود دارد ولی اصولا 
سردردهای جدید و شدید باید مهم تلقی شوند. برعکس در 
برخی بیماران با هماتوم ساب دورال یا تومور مغزی سردرد 
خفیف است و dy‏ مسکن‌های ساده پاسخ می‌دهد. 
لایم و نشانه‌های همراه سردرد 


علایم قبل از سردرد میگرنی مثل اسکوتوم‌های جرقه‌ای ۱۷ 
یگر تغییرات بینایی شایع بوده ولی باید توجه داشست که این 
الم ممکن است در واقع یک تشنج موضعی باشند و به دنبال 
| سردرد بروز کند که باید با سردرد میگرنی افتراق داده شوند. 
مرایط همراه با سردرد 

ترومای سر و گردن به‌طور شایع با سردرد همراه هستند. 
ردردهای پس از تروماهای جزیی معمولا خوش خیم هستند 
ی‌گاهی ممکن است ناشی از هماتوم‌های ساب‌دورال یا 
دورال پس از تروما باشند AY)‏ 

در ۲۰/موارد پس از تروماهای جزیی سر یا گردن ماه‌ها 
Lala‏ سردرد خفیف ادامه می‌یابد. شرایط مختلف پزشکی 
کن است با سردرد همراه باشد. مثلاً در سردردهای هفته‌های 


. درد ماهیت ضربان‌دار 


Le 


پس اززایمان. پره اکلامپسی و ترمبوز در وریدهای منزی 
د مدنظر باشد. در طی dw‏ ماهه دوم و سوم حاملگی تعداد 
SL‏ میگرن کاهش می‌یابد. در 8۰/موارد سودوتومور سربری 
افراد چاق دیده می‌شسود. افزایش SUSE‏ فشارخون و سردرد. 
,کروموسیتوم را مطرح می‌کند. در فرد HIV‏ مثبت با سردرد 


(0) Scintillating 


try Sates Or Sr tar aaa ae se 


Ls Side گروهرتجا نوات‎ 


بدخیمی سیستمیک Nese 0 a‏ 
و در افرادبا als‏ پلی‌کیس تیک 7۱۰احتمال وجود آنوزیسم‌های 
ساکولر داخل مغزی وجود دارد. 
عوامل بهبوددهنده 
میگرن با خواب و استراحت در اتاق تاریک و آرام ممکن است 
بهبود پیدا کند. سردرد نوع تنسی در برخی افراد با استراحت و در 
برخی با ورزش بهبود پیدا می‌کند. ماساژ با Ge‏ گاهی باعث بهبود 
برخی از انواع سردرد متل سردرد کلاستر می‌شود. همچنین دریافت 
داروهای مختلف و بهبود سردرد با آنهاباید مورد توجه قرار گیرد. 
سابقه بیماری‌های قبلی و زمینه‌ای 
سابقه وجود بدخیمی در هر قسمت از بدن. سابقه کم‌کاری 
و پرکاری تیروئید. سابقه اختلالات در ole‏ ماهیانه و گالاکتوره 
در خانم‌ها. سابقهبیماری Cab‏ و فشارخون بالا در شرح‌حال 
افراد مبتلا به سردرد با Comal‏ است. سابقه مصرف داروهای 
گشادکننده عروق bo‏ | داروهای گروه نیترو و همچنین سابقه 
مصرف داروهای کاهنده فشارخون يا قندخون باید سژال شود. 
درنهایت سابقه مصرف obj‏ داروهای ضددرد از موارد مهم در 
شرح‌حال است. 
ارزیابی سابقه درمان 
بهتر است alin‏ مراجعات قبلی به پزشک. روانشناس: 
کایروپراکت ور متخصص طب سوزنی Ly‏ متخصصین طب 


فیزیکی اخذ شود. 
سابقه روانی و عادت‌های بیمار 
در این رابطه به خصوص از مصرف سیگار, الکل , کافتین یا 


مواد محرک Sus‏ شود. زندگی فردی و شغلی بیماربررسی شود؛ 
همچنین سابقه اضطراب و فسردگی در شرح‌حال مهم هستند. 
اختلالات خواب مثل آپنه خواب و سندرم پاهای بی‌قرار ممکن 
است در میگرن و سردردهای تنشی شایع باشند و بیشتر این افراد 
با ضدافسردگی‌های سه حلقه‌ای بهبود پیدا می‌کنند. 
سابقه خانوادگی 
۸۰/بیماران میگرنی سابقه خانولدگی مثبت دارند. ۱۰/افراد 
درجه اول بیمرانمبتلا & آنوریسم ساکولر ضایعه مشابه را درند 
سابقه خانوادگی مثبت از نظر نوروفیبروماتوریس نیز باید مدنظر باشد. 
همچنین تاریخچه کامل داخلی و جراحی در بیمار با سردرد. 
ub‏ اخذ شود. 


[ | | دازست مه پیماری‌سای محر و OST‏ 
@Tabadol_jozvétiu‏ 
تب بالا یا فشارخون بالا ممکن است علت سردرد بیمار باشد. 
یک فرد جوان گلوی اریتماتوو آدنوپاتی گردنی خلفی با سردرد 
بر معمولا در I‏ منونوکلئوزعفونی است. علایم تحریک Fie‏ در 
مار با خونریزی ساب آراکنوئید یا مننژیت دیده می‌شسود. وجود 
حی حساس در گردن یا ناحیه ساب اکسی‌پیتال مطرح‌کننده 
ردرد میوفاسیال است. حساسیت مفصل تمپوروماندیبولر. قفل 
-دن با محدودیت در این مفصل ممکن است عامل سردرد باشد. 
سینوزیت‌های فرونتال و ماگزیلر, ممکن است حساسیت در 
س سینوس و پا ترشحات سینوسی و نازال دیده شود. 
در یک فرد ۵۰ ساله با سردرد اخیر. سفتی یا نداشتن نبض 
ریان تمپورال نشانه آرتریت تمپورال است. معاینه شریان‌های 
روتید از نظر نبض و اند در بیماری آترواسکلروز مهم است. 
لب کاروتید در درد کاروتید!) یا پارگی جدار کاروتید ممکن است 
ساس باشد. 
Aisles‏ پوست بسیار مهم است. در یک دختر جوان AST‏ و 
ردرد ممکن است نشانگر سردرد ناشی از Accutane‏ باشد. 
مار با سردرد پیش‌رونده و لکه‌های قهوه‌ای ممکن است بیماری 
روفیبروماتوزیس و در زمینه این بیماری گلیوم یا مننژیوم Si‏ 
شته باشد. راش پوستی, سردرد و تب مطرح‌کننده مننژیت 
بروسی يا مننگوکوکی است. به‌طور کلی در هر فرد با سردرد 
ک Aisles‏ عمومی چند دقیقه‌ای الزامی است. حساسیت پوست 
> شاخص سردردهای میگرنی. هماتوم ساب دورال. آرتریت 
مپورل و نورالژی پس از هرپس است. همچنین تندرنس شریان 
مپورال سطحی در میگرن دیده می‌شود. 
ترومای اخیر سر و ضایعه فضاگیر نیز به حساسیت موضعی در 
بر منجر می‌شوند. حساسیت دندان مطرح‌کننده آبسه دندانی بوده 
حساسیت سینوس‌ها در سینوزیت دیده می‌شود. سمع برویی"۳ 
راربیت یا جمجمه نشانگر AVM‏ اینتراکرانیال, فیستول 
سریان کاروتید - سینوس کاورنو, یک آنوریسم یا یک مننژیوم 
ست. زخمی‌شدن زبان دلیل فاز بعد از حمله تنج است. 
حتقان یک‌طرفه متلحمه, ترشح اشک و سندرم هورنر و CAP‏ 
ک‌طرفه از ctw‏ در سردرد کلاستر اتفاق می‌افتد. سردرد اخیر. 
دور گردن و کنفیوژن در خونریزی ساب آراکنوئید و مننژیت دیده 
ی‌شوند. همچنین در اثر تومور داخل کرانیال به خصوص ناحیه 
رونتال, بیمار ممکن است با دمانس و سردرد مراجعه کند. 


)۱( Cartidodynia 
)۲( bruit 

)۲( Postical 

(¥) Rhinorrhea 


گروه قبلدایدبعزواشبپوشیکی ‏ 


فشار داخل جمجمه است و در ضایعات فضاگیر. فیستول‌های 
کاروتید - کاورنوس. پسودوتومور مغزی و آنسفالوپاتی هیپرتانسیو 
دیده می‌شود. خونریزی‌های سطحی شبکیه (ساب هیالوئید) از 
علایم خونریزی ساب آراکنوئید است. 

رتینوپاتی ایسکمیک در بیماران با واسکولیت دیده می‌شود. 
ضعف عصب اکولوموتور به‌صورت پیش‌رونده همراه با GLAS‏ 
مردمک در آنوریسم شریان رابط خلفی و افزایش فشار داخل 
جمجمه منجر به فتق مغزی مشاهده می‌شسود. کاهش پاسخ 
مردمک در نورست عصب اپتیک دیده می‌شود. پروپتوزیس 
مطرح‌کننده توده اربیت یا فیستول کاروتید- کاورنو است. BL‏ 
ضایعات موضعی حسی و حرکتی نیز در بیماران با سردرد. احتمال 
ضایعات داخل کرانیوم را بیشتر مطرح می‌کند. 


تشخیص افتراقی 


انواع سردرد ممکن است در تشخیص افتراقی قرار گیرند ولی 
همیشه Ub‏ موارد زیر را درنظر داشت: 
* سینوزیت حاد چرکی 
* گلوکوم 
* مننژیت باکتریال 
* خونریزی زیر عنکبوتیه 
* فتوکروموسیتوما 
* ناهنجاری‌های عروق sao‏ © 
* بیماری هیپرتانسیون 
* سردردهای پس از استرس و تمرکز فکری 
* ایسکمی زودگذر es pho‏ و صرع کانونی ساده 
* تومورهای مفزی 
* سردردهای خوشه‌ای 
معاینه بیمار مبتلا به سردرد 


همان‌گونه که گفته شد. در هر بیمار مبتلا به سردرد لازم 
است پس از گرفتن یک شرح‌حال خوب. معاینه سیستمیک و 
عصبی انجام شود. 

در معاینه سیستمیک. معاینه سطح فشارخون و معاینه 
تیروئید جایگا ویژه‌ای دارند 

حداقل aisles‏ عصبی بیمار مبتلا به سردرد شامل معاینه 
ته‌چشم از نظر احتمال تورم سر عصب بینایی و چک‌کردن 
رفلکس پللانتار از جهت وجود یا نبود علامت بابنسکی است. 


)۵( Papilledema 
(ع)‎ AVM 
) TIA 


@Tabadol _ 102۷82 2, 


جدول ۱۰-۱ آخرین تقسیم‌بندی انجمن بین‌المللی سردرد؟ 
مورد انواع سردرد نشان می‌دهد: 
جدول ) )- ue‏ : آخرین کدی عم بای وید 


| Chronic paroxysmal hemicrania سردرد خوشه‌ای و‎ ۰ 


اسرد OE‏ دبس ات سرت 


ae 1 و فشار خارجی و سردرد ناشی‎ Idiopathic stabing 
سردرد فعالیتی, سردرد وابسته به قعالیت جنسی‎ 


ای رب مرت سرت 


* سردرد مرتیط یا بیماری‌های عروقی 


ایسکمی حاد مفزی و خونریزی مغزی, خونربزی تحت عنکبوتیه۰ | 
مالفورماسیون عروقی پاره نشده. آرتریت. درد شریان ورتبرال با( 
کاروتید , ترمبوز وریدی , هیپرتانسیون شریانی, سردرد واسته | 
Sees SS‏ | 


درد تهب یمازی JSD‏ مغزی invent‏ ۳ 


قشار oat‏ و بالای منزی نخاعی , عفونت داخل Sire‏ | 
التهابی غیرعفونی دیگر 


| ۳۳۳۳ ما‎ RL 


+ مدرد وسته یه موه مصرف ماد محرومیت آن 


سردرد ناشی از مصرف مزمن و حاذ «Igo‏ سردرد ار یت | 
" مود . سردرد ناشی از مواد با مکانیزم نامشخص 


سردردیاشی از وی ها Sect‏ 0 تیا بت | 


عفونت ویروسی, عفونت باکتریال و عفوتت‌های I‏ 
+ سردردواسته هپیمری‌های متاپولیک 2 | 


7 , هیپرکاینه و مخلوط هیوکسی و هیرگانه 
هاییوگلیسمی. pled‏ اختلالمناولیکی دیگر | 


۱ eee Eee 
, . سردرد یا درد صورت وایسته به ضایعات کرانبوم. گردن. گوش‌ها»‎ * 
| _ پینی] اندام‌ها؛ دهاق و صورت‎ 


نورالژی SLL S‏ نورالژی عصب سه‌قلو hy‏ ۳ فانزیال, 
تورلژی سوپریورلارنژال: تورالژی پس‌سری 


- سردرد میگرنی 
واژه میگرن از کلمه همی‌کرانیا در قرن ۱۸ گرفته شده است 
چند که فقط 7۶۰ سردردهای میگرنی یک‌طرفه‌اند). 


اپیدمیولوژی میگرن 
شیوع میگرن به‌طور متوسط ۱۲-۱۱ است (در خانم‌ها 7۱۷ 


کر 


oi Tid‏ ات 


fe a a ee a Se 


گراوهه تا p> wh‏ وت Sedge‏ 
حمله را تجربه می‌کنند و در نیمی از این افراد سردردها شسدید 
است. در حدود ۲۰/از مبتلایان . حملات با تعداد بیشتر را تجربه 
شسیوع میگرن در کودکان دختر و as yn‏ یکسان است اما 
پس از سن بلوغ اين شیوع در دخترها بیشتر می‌شود. 
کرایتریای تشخیص میگرن 
شامل موارد زیر است: 
حداقل ۵ حمله سردرد به‌طول مدت ۴ الی ۷۲ ساعت (بدون 
درمان یا با درمان ناموفق) که دو مورد از خصوصیات زیر را داشته 
باشد: 
۱ یک‌طرفه بودن 
-Y‏ ضربان‌دار بودن (حداقل در زمان‌هایی از سردرد) 
-Y‏ همراهی با تهوع یا استفراغ 
۴-همراهی با فتوفوبی (ترس از نور) یا فنوفوبی (ترس از 
صدا) 
۵- شدید بودن 
انواع سردرد میگرنی ۱ 
* میگرن شایع (بدون اورا پا پیش‌درآمد) که براساس برخی 
آمارها شایع‌ترین نوع سردرد است. 
* میگرن کلاسیک (ا اوا یا پیش‌درآمد) 
ابتدا به شرح اورای میگرنی می‌پردازيم. 
اورای میگرنی 
شایع‌ترین نوع . اورای بینایی است که به‌علت کاهش فعالیت 
نورون‌های لب اکسی‌پیتال در منطقه بینایی روی می‌دهد. در 
ego Se‏ بیماران میگرن با اورا, هالوسیناسیون یا اسکوتوم در 
نواحی مرکزی میدان بینایی ایجاد می‌شود. 
سندرم اختصاصی اورای بینایی میگرنی که فقط در ۸۱۰ 
اتفاق می‌افتد معمولاً با اسکوتوم پاراسنترال اسست. که بعداً 
به‌صورت حرف 0 گسترش می‌یابد. ابتدا خطوط زیگزاگ نورانی 
در منطقه خارجی olin‏ ظاهر odd‏ رنگی می‌شوند و سپس 
گسترش می‌یابند به‌طوریکه نیمی از میدان بینایی را فرامی‌گیرند 
و در نهایت در خط افقی یا در محیط میدان محو می‌شوند. کل این 
وقایع ۲۰-۲۵ دقيقه به طول می‌کشد. 
یک نوع اورای دیگر که شیوع کمتری دارد. اورای حسی 
است که در صورت یا در اندام‌ها». یک‌طرفه یا دوطرفه می‌تواند 
ایجاد شود. 


درسبامه بیماری‌صای محر و سب تب . .۰ 


@Tabadol 07 


* پاتوژنز اورای میگرنی 

در زمان اورا. تغییر در جریان خون مفزی به‌صورت 
کاهش پرفیوژن در سطح کورتکس لب اکسی‌پیتال روی 
می‌دهد. این رویداد از مرکز بینایی آغاز شده. با سرعت ۲-۲ 
میلی‌متر در دقیقه پیشرفت می‌کند و در واقع به‌عنوان مقدمه 
سردرد احساس می‌شود. اين کاهش جریان خون . حدود 
۲۵-۰ است که بین ۴-۶ ساعت Joba,‏ می‌انجامد. 

همان‌گونه که گفته شد. علایم نورولوژیکی که در مرحله 
gl‏ بروز می‌کند. معمولا به فرم بینایی یا حسی هستند. این 
علایم مربوط به سوءعملکرد عصبی با مکانیزمی بهنام 
Spreading depression‏ است که با ترشح پپتیدهای 
alan phy‏ 


نکته مهم تشخیصی 
تفاوت اورای میگرتی با حملات ایسکمی گذرا (TIA)‏ | 
این است که در اورا یک پدیده مثبت عصبی (تور چشمک‌زن۰ | 
گزگز) ولی در حمللات ایسکمیک معمولا یک پدیده منفی | 


(کرختی . تابیثایی در دوهی ee)‏ دید) روی parte‏ | 


© پاتوژنز درد میگرنی 
درد میگرنی از نظر پاتوژن ز به سه Abe yo‏ اصلی 
تقسیم‌بندی می‌شود: 

۱ فعال‌شدن نورون اول (تری‌ژمینو واسکولر) در گانگلیون 
۳ قلو در نتیجه درد. در مراحل Adal‏ در محدوده عصب 
فوق به‌خصوص در شاخه Jol‏ ۷۱ است و کیفیت 
ضربان‌دار دارد. 

۲- با ادامه سردرد. نورون دوم (بین هسته تحتانی عصب 
سه قلو و تالاموس) فعال می‌شود. در اين زمان که مراکز 
ساقه مغزی فعال و حساس می‌شوند. اگر حمله قطع 
نشود, علی‌رغم توقف تحریک از مسیر قبلی, این مسیر 
به فعالیت خود ادامه می‌دهد. در این مرحله بیماران 
ممکن است از علایم حساس‌شدن پوست روی گردن 
یا پوست سر شکایت کنند. 

۲- در ادامه سردرد. نورون سوم بین تالاموس و کورتکس 
حسی مفز. فعال می‌شود و درد, غیرضربان‌دار و فراگیر 
“Oph‏ 

اشکال نادر تر میگرن 
انواعی از میگرن شرح داده شده است که شیوع کمتری دارد. 
نر اینجا به مهم‌ترین آنها اشاره می‌کنیم: 


()) allodynia 


گر مه تباداد‌جزواتسپزشکی ‏ 


ساقه مغز شامل سرگیجه, دیزارتری, دوبینی و پارستزی 
صورت بروز می‌کند.معمولاً این علائم ۳۰ دقيقه به‌طول 
می‌انجامند و بعد از آن سردرد ضربان‌دار شروع می‌شود._ 


یادآوری ol‏ نکته در همین‌جا ضروری است که sla‏ 
از تریتان‌ها در این نوع میگرن ممنوع است. ‏ ۱ 


اشکال دیگری از میگرن وجود دارد که به دونوع آن که در 

کودکی شروع می‌شود اشاره می‌کنیم: 
۲- میگرن همی‌پلژیک: در این نوع میگرن که تقریبً همیشه 
درکودکی شسروع می‌شود, بیمار دچار همی‌پارزی به‌مدت 
۰ تا ۳۰ دقيقه می‌شود و به‌دنبال آن سردرد بروز می‌کند. 
در هر حمله سمت درگیر ممکن است تغییر کند. در فرم 
شدیدتر این نوع میگرن. همی‌پلژی بعد از پایان سردرد: 
برای روزها تا هفته‌ها ممکن است ادامه پیدا کند. همچنین 
فرم فمیلی اتووزومال غالب میگرن همی‌پلژیک نیز وجود 

دارد که نادر است. 
۳- میگرن افتالموپلژیک: این نوع میگرن که تقریبا هميشه در 
کودکی شروع می‌شسود: معمولا همراه با درد اطراف چشم 
و استفراغ است و ممکن است ۱-۴ روز ادامه پابد. با اتمام 
سردرد. پتوز همان سمت و طی چند ساعت فلج کامل 
عصب ۲ اغلب با گشادی مردمک و عدم پاسخ به نور؛ 
اتفاق می‌افتد. فلج چشمی ممکن است از چند روز تا ۲ ماه 
ادامه یابد. 
ممکن است بعد از چندین حمله علایم پارزی عصب ۳ 
به‌صورت پبرجا Bb‏ بماند 


تشخیص سردرد میگرنی 

تشخیص این نوع سردرد براساس شرح‌حال است و 
الزامانیاز به تصویریرداری نیسست. ولی در صورت لزوم. روش 
انتخابی . انجام MRI‏ بدون تزریق است. مگر در موارد اورژانس ۰ 
عدم دسترسی به g MRI‏ شک به خونریزی مانند SAH‏ که 
سی‌تی‌اسکن ارجح است. ۱ 

در چه مواردی ul‏ تصویربرداری انجام دهیم؟ 

نکاتی در شسرح‌حال ay‏ عنوان علایم خطر"" تعریف شده‌اند 
تا بتوان به‌کمک آنها سردردهای معمول و خوش‌خیم را از 
سردردهایی که نیاز به بررسی بیشتری دارند تمیز داد. این علایم 
خطر در مبحث سردرد تنشی ذکر شده است. 


(¥) Red flags 


بط هوز_ا۵۲2۳0200) 


درمان غیر دارویی 

تنظیم برنامه خواب و غذای بیماران میگرنی, پرهیز از 
رف موادغذایی محرک. ورزش سبک منظم و مصرف آب 
د. در کنترل سردردهای میگرنی -به طور اعم- بسیار مود 
ت.ولی این موارد در بارداری و میگرن کودکان که تمایل به 
sal OS‏ اهمیت خاصی AS ee‏ 


[sige eases eee 

| عملکرد‎ A al اندوکرین شامل افزای ش‎ OMS 
| روئید. از عوامل شناخته شده‌ی قابل درمان و پیش‌گیری‎ 

ستند که به کاهش حملات سردرد کمک می‌کنند. _ من a‏ 
درمان دارویی 

درمان در سردرد میگرنی به دو نوع درمان سردرد حاد و 

ن پیشگیری‌کننده تقسیم می‌شود. 

ف- درمان مرحله حاد: درمان سردرد بر اساس شدت و میزان 
پاسخ‌دهی old‏ داروهای ضددرد ساده مثل استامینوفن 
و داروه ای ضدالتهابی غیراستروئیدی( مثل بروفن: 
ناپروکسن, مفنامیک اسید و بالاخره داروهای اختصاصی 
میگرن شامل ارگوتامین‌سی. دی‌هیدروارگوتامین و 
تریپتان‌ها مثل سوماتریپتان, ریزاتریبتان, زولمی‌تریپتان و 
غهره هستند. 


دررمان مرها eal apc‏ دیما | 
ده سود. از دروهای فوق بیش از ۲ مرتبه در هفته اتفاده | 
کند. استفاده زیاد و مکرر داروهای مسکن و ضدمیگرن باعث , 
وز سردرد وایسته به دارو می‌شود که در چنین شرایطی ۲ 


۰-درمان es pS addy‏ از حملات: در کسانی که حملات سردرد 
مکرردارند (طبق تعریف. حملات مکرر dy‏ وقوع سردرد 
بیش از ۴-۳ بار در هفته گفته می‌شود) و يا سردردها شدید 
هستند (یعنی با عملک رد فرد تداخل دارند) و به داروهای 
ضدمیگرن و مسکن در مرحله حاد پاسخ خوبی نمی‌دهند و 
یا حمللات سردرد باعث کاهش کیفیت زندگی شده است. 
درمان پیشگیری به‌صورت درمان دارویی روزانه -برای مدت 
۶ماه تا ۱ سال- توصیه می‌شود. باید داروی انتخابی براساس 
شرایط سنی. جنسی . جسمی و شغل فرد مبتلا به سردرد 
انتخاب شود. 


مدرم 


ved SSS rr ea eS 


گرروه تباجا :جعزولت زر 


می‌شوند: 
۱ بتابلوکرها: موّثرترین داروی این گروه پروپرانولول است. 
۲- ضدافسردگی‌های سه‌حلقه‌ای: آمی‌تریپتلین و نورتریپتلین 
۳- داروهای ضدتشنج: سدیم والپروات و توپیرامات داروهای 
پیشنهادی در cpl‏ گروه هستند. 
۴ مسدودکننده‌های کانال کلسیمی: وراپامیل و فلوناریزین 
در این گروه بیشتر انتفاده شده‌اند. 


در موارد «شکست درمانی» لازم است احتمالات زیر را 
درنظر بگیریم: 

۱ آموزش ناکافی بیمار در رابطه با عوامل محرک یا نحوه 

مصرف دارو 

۲- تشخیص نادرست نوع سردرد 

۳ انتخاب داروی نامناسب 

۴ طول مدت درمان یا دوز ناکافی دارو 

۵ استفاده بیش از حد از مسکن (MOH‏ 

عوامل روحی - روانی 

میگرن ممکن است در شرایط خاص دقت بیشتری را طلب 
کند که بر اساس اهمیت. به میگرن در بارداری اشاره می‌کنيم. 

(-۱-میکرن در بارداری 

بیماران مبتلا به سردرد میگرنی. در دوران بارداری تغییرات 
متفاوتی را تجربه می‌کنند. به‌صورتی که در حدود یک‌سوم آنها 
تشدید سردرد. یک‌سوم تخفیف سردرد و در حدود یک‌سوم آنها 
نیز سردرد بدون تغییر می‌ماند. 


| احتمال بهبودی ae‏ در دوران elke‏ به خصوص PD‏ | 
کسانی که سردرد نها تیبرات هورمونیارتباط بیشتر دار 
| ماد کسانی که با شروع اولین قاعدکی اون سردردرا تجربه | 
کرده‌اند Sn aS‏ دور ن قاعدگی دارند) بیشتر 


تراست.. 

باید توجه دائسته باشیم اگر اولین سردرد در رف بروز IS‏ 
یا تشسدید واضح داشته باشد. علل مهم سردرد را در این دوران از 
قبیل واسکولیت‌ها, تومور مغزی به خصوص مننژیوم. آنوریسم 
و یا AVM‏ در نظر داشته باشسیم. منتژیوم. pool‏ هیپوفیز و یا 
۲ در زمان بارداری ممکن است بزرگ‌تر شوند و ایجاد سردرد 
کنند. همچنین احتمال ترومبوز وریدهای مغزی در بارداری بیشتر 
است؛ که باید به آن bide‏ داشت. 


(¥) Medication overuse Headache 


0 یتست 


رتم @Tabadel‏ گر وه تنل بخ 


برای درمان سردرد حاد. از مسکن‌های معمولی, ترجی 
استامینوفن ودرصورت‌همراهی باتهوع و استفراغ از متوکلوپرامید 
یاکلرپرومازین استفاده‌می‌کنیم.داروهای اختصاصیمیگرن‌مثل 
ارگوتامین و تریپتان‌ها منع مطلق در بارداری دارند. در صورت 
شدیدبودن سردرد می‌توان ازاپیوئیدها استفاده کرد. 

توصیه می‌شود در بارداری حتی‌الامکان از داروهای 
پیش‌گیری‌کننده سردرد مثل بتابلوکرها. ضدافسردگی‌های 
سه‌حلقه‌ای و داروهای ضدتشنج که به‌طور معمول در دوران 
غیربارداری استفاده می‌شود. پرهیز شود. چرا که استفاده از 
بتابلوکرها برای پروفیلاکسی حملات, به‌خصوص در ماه 
آخر خطر 117018 یا تأخیر )45 داخل رحمی را زیاد می‌کند. 
برای پیش‌گیری سردرد میگرنی می‌توان مکمل منیزیوم 
به‌صورت روزانه تجویز کرد. همچنین خواب کافی. پرهیز از 
مصرف موادغذایی محرک همراه با ورزش مناسب و منظم 
در کاهش حمالات کمک‌کننده است. 


۲-۱-میگرن در کودکان 
در سردرد میگرنی محدودیت سنی برای اطفال ذکر نشده 
ست. کودکان از سنین پایین ممکن است سردرد میگرنی را 
جربه کنند. تفاوت‌هایی که در سردرد میگرنی اطفال نسبت به 
لغین وجود دارد fold‏ موارد زیر است: 
* مدت سردرد در هر حمله کوتاه‌تر است و ممکن است ۲ 
ساعت یا حتی ۱ ساعت باشد. 
* بی‌اشتهایی در دوران سردرد بسیار بارزتر است. 
* در ساعت‌های قبل از حمله تمایل زیاد به مصرف بعضی از 
موادغذایی .7% oe‏ و ی 
کودکان بیشتر 


ee 9 


| از طرف دیگر سردرد میگرنی >95 انواع مشکلات as‏ 
| (پاروکسیسمال) اطفال محسوب شده است و ممکن است به . 
| شکل حمله‌های دل‌درد و دل‌پیجه: تهوع, سرگیجه وی اختلال 
تعادل با سردرد یا حتی بدون سردرد واضح, خود را نشان دهد. 


درمان سردرد میگرنی در اطفال 

همانن د بزرگسالان. اولین اقدام در سرکوب حمللات حاد 
ستفاده از مسکن‌های ساده شامل استامینوفن و NSAIDS‏ 
ست؛ به‌شرطی که در فاز اولیه شسروع سردرد استفاده شود روند 
بیشرفت به فازهای بعدی را متوقف می‌کند. یادآوری می‌شسود 
که در اطفال به‌دلیل احتمال بروز سندرم REY‏ مصرف آسپیرین 
ممنوع است. 


wad ed‏ تب سا ء در کنترل 
ویو بسیار موّثر است. در صورت نیاز به درمان پیش‌گیری 
دارویی. درمان‌های پیشنهادی شبیه به بزرگسالان است. ولی 
داروی سپیروهیتادین که یک آنتی‌هیستامین است می‌تواند با 
عوارض oS‏ بسیار موّثر ASL‏ 


ون ۳ سردرد تنشی 0 
سردرد تنشی که براساس اغلب آمارها شایع‌ترین نوع سردرد 
است» سردرد مزمنی است که فاقد تظاهرات نورولوژیک فوکال 
بوده. علایم گوارشی میگرن را نیز به همراه ندارد. 


اپیدمیولوژی 

سردرد تنشی در خانم‌ها شایع‌تر است. این سردرد در هر سنی رخ 
می‌دهد lel‏ شیوع آن در میان‌سالی بیشتر است 

پاتوفیزیولوژی 

در گذشته تصور بر این بود که علت سردرد تنشی ایجاد 
tension‏ در عضلات. انویه به فشار روحی است اما امروزه 
معتقدند که در این افراد در واقع آستانه درد پایین است (به‌علت 
حساسیت مرکزی) و این مسئله سبب بروز درد می‌شود. 


mde‏ بالینی 

سردرد تنشی معمولا دوطرفه است و در نواحی پس‌سری- 
گردنی. تمپورال یا فرونتال حس می‌شود. بیماران غالبا از احساس 
پری. فشار یا وجود یک باند در دور سر شکایت دارند. درد می‌تواند 
در Job‏ روز تشسدید و تخفیف داشته باشد یا ممکن است در طول 
روز ثابت باشد اما معمولاً سبب اختلال خواب نمی‌شود. برخلاف 
سردرد میگرنی. سردرد تنشی عموما با تهوع, استفراغ و حساسیت 
به نور و سر و صدا همراه نبوده با فعالیت فیزیکی (مانند بالارفتن 
از پله) تشدید نمی‌شود. این نوع سردرد با فسردگی و اضطراب 
همراهی تنگاتنگی دارد. (لازم به توضیح است که در سردردهای 
تنشی طول کشیده ممکن است برخی ویژگی‌های میگرن مانند 
ضربان‌دار بودن یا یک‌طرفه بودن سردرد دیده شود). 


تشخیص‌های افتراقی 

درهرپیمار مسن باسردرد تتشی لازم است برای رد 
آرتریت تمپورال 751 اندازه‌گیری شود. همچنین در مواردی که 
سردرد تنشی بعد از ۵۰ سالگی شسروع می‌شود برای رد ضایعات 
اینتراکرانیال انجام CT‏ یا 11181 ضروری اسست. معاینه مهره‌ها و 
رادیوگرافی ستون فقرات گردنی نیز ممکن است در موارد اسپاسم 
و درد در OLAS‏ گردن و پس‌سر ( تانویه به آرتروز گردنی). 
کمک کننده باشد. 


(\) Tension headache | 
(¥) central Sensitization 


1۳ badol_jozvekr» 
یو از استا‎ tea vada 

ere Spe استفاده کرد اما در موارد مزمن اثر این دروها‎ NSAID} 
ت و بهتر است از داروهای پیش‌گیری‌کننده استفاده شود.‎ 
موثرترین دارو در پیش‌گیری از سردرد تنشی آمی‌تریپتیلین‎ 
CI NMDA ست. این دارو یک آنتاگونیست رسپتور‎ 
رشدن این رسپتور سبب بروز حساسیت مرکزی می‌شود.‎ 
می‌شود.‎ CS yo راين آمی‌تریپتیلین سبب کاهش حساسیت‎ 
معمول ۵۰ تا ۱۵۰ میلی‌گرم در روز است و بهتر است یک‌جا و‎ 
یا وجود کنترا‎ ford هنگام خواب مصرف شود. در صورت عدم‎ 
بکاسیون می‌توان از سایر ترکیبات سه‌حلقه‌ای, گاباپنتین. یا‎ 
برامات استفاده کرد.‎ 

در درمان سردرد تتشی ub‏ از ترکیبات کودئین‌دار به‌علت 
اد وابستگی اجتناب کرد. همچنین. ارگوتامین و پروپرانول نیز 
درمان این سردرد موّثر نیستند. 


+ سردرد خوشه‌ای(» 

سردرد خوشه‌ای که به آن سردرد هورتون. سفالژی 
سنامینی یا نورالژی میگرنی نیز AUS‏ می‌شود. دردناک‌ترین 
درد راجعه است و یکی از AS‏ ای‌ترین اشکال سردرد را 
ناد می‌کند. 


اپیدمیولوژی 

سردرد خوشه‌ای در مقایسه با میگرن و سردرد تتشی سردرد 
ایعی نیست اما در مردان, ۳ تا ٩‏ برابر شایع‌تر از زنان است و 
مولا در سن ۲۰ تا ۴۰ سالگی شروع می‌شود. عامل ژنی برای 
ردرد خوشه‌ای پیدا نشده است. اما در بعضی از اقوام توارث 
دارد. هر چند که در بعضی کتب سابقه فامیلی را در این EF‏ 
درد نادر دانسته‌اند. 


علایم بالینی 

حملات سردرد خوشه‌ای یک‌طرفه و بدون احساس Mbps‏ 
ست و تقریبا هميشه در همان سمت تکرار می‌شود. این حملات 
Voge‏ در شسب یا ۱ تا ۲ ساعت بعد از به خواب رفتن رخ می‌دهند. 
۰ در عرض GO‏ ۰ دقيقه ay‏ حداکثر شدت خود می‌رسد و معمولا 
دقیقه تا ۲ساعت (گاهی ۲ ساعت) به طول می‌انجامد. محل 
: عمویاً در ناحیه رترواربیتال یا تمپورال بوده. شدت آن به‌حدی 
-ت که yal nol lap‏ می‌کندمتهای داخل چشمش فرو رفته و 
ی‌گاهی برای رهایی از درد به فکر خودکشی می‌افتد۳. 

در خلال حمله. علائم اتونوم نیز مشاهده می‌شوند که شامل 
ک ریزش. احتقان ملتحمه, گرفتگی بینی يا پتوز ومیوز (سندرم 


)۱( Cluster 
)۲( non-throbbing 
)۲( Suicide headache 


gps ate بر گووه‎ 


J‏ سس عرص[ 


واویهدیز دنبای 
استفراغ و )15 برخلاف 

میگرن دیده نمی‌شسود. همچنین برخلاف میگرن . فرد تمایلی به 
درازکشیدن ندارد و قدم زدن یا نشستن را ترجیح می‌دهد و سعی 
می‌کند با فشاردادن بر روی چشم یا اسکالپ از شدت درد بکاهد. 

7۳7۲ 2 ed 

| پریودیک پسودن reds‏ م۵ تخضه اضاي مسردرد] 
| خوشه‌ای است. حملات سردرد خوشه‌ای معمولاً ۱ تا ۳ بار | 
در طول ۲۴ ساعت رخ م‌دهند وک (Na yp‏ 
به‌طور متوسط ۶ تا ۱۲ هفته طول می‌کشد. نکته جالب توجه | 
I‏ ن است که زمان joy‏ حملات در روژهای مختلف یکسان. ۳ 
شکل حملات در هر 9,8 یکنواخت و مدت هر پریود نیز در , 
هر فرد ثابت است به‌طور معمول در هر سال یک یا و پریود 
Sete‏ | 


در مبتلایان به سردرد خوشه‌ای زخم دئودنوم و افزایش میزان 
اسید معده (حتی در حد سندرم زولینگرالیسون) شیوع بالایی 
دارد. همچنین در این بیماران. الکل می‌تواند سبب افزایش تعداد 
حملات سردرد در دوره فعالیت بیماری شود, 


تشخیص‌های افتراقی 
نورالژی تری‌ژمینال. سینوزیت, بیماری‌ه ای دندان و 
گلوکوم می‌توانند درد یک‌طرفه سر و صورت ایجاد کنند» Lal‏ 
فاقد علایم اتونوم است و مشخصات زمانی سردرد خوشه‌ای را 
ندارند. فئوکروموسیتوم و هیپوگلسیمی نیز می‌توانند سردردهاي 
اپیزودیک ایجاد کنند. اما برخلاف سردرد خوشه‌ای معمولا 
دوطرفه است و فاقد علائم اتونوم هستند. 
دیسکسیون کاروتید می‌تواند سبب درد یک‌طرفه اربیتال. 
رتروارییتال و صورت, و همچنین سندرم هورنر شود اما بر BIE‏ 
سردرد خوشه‌ای اپیزودیک نیست و سبب بی‌قراری نیز نمی‌شود. 
درمان 
درمان سردرد خوشه‌ای شامل دو قسمت درمان حمله حاد و 
درمان پیش‌گیری‌کننده است. 
الف- درمان حمله حاد: با توجه به اينکه سردرد خوشه‌ای 
به‌سرعت به حداکثر شدت خود می‌رسد. درمان‌های 
ob Abe yo‏ باید بتوانند به‌سرعت اثر کنند. لذا در این موارد 
از اکسیژن ۱۰۰/به مدت ۱۰ تا ۱۵ ABS‏ سوماتریپتان 
«cit yj‏ دی‌هیدروارگوتامین زیرجلدی یا عضلانی 
استفاده می‌شود. 
ب- درمان پیش‌گیری‌کننده: درمان پیش‌گیری‌کننده نیز شامل 
دو قسمت است: 


(Ff) Aura 


-abadoljozve OVA; 
واقع فرصت لازم برای اثر داروهای نگه‌دارنده(را‎ 
2 می‌آورند. از این دسته داروها می‌توان 2 زو‎ 
یا ۲۴ روز) » ارگوتامین (۲ میلی‌گرم شسب‌ها) یا‎ VA مدت‎ 

دی‌هیدروارگوتامین اشاره کرد. 

دوم: داروهایی نگه‌دارن ده هستند که برای SI‏ بخشی نیاز 
به زمان دارند. از جمله این داروها می‌توان ورايامیل 
متی‌سرژید و لیتیوم را نام برد. بعضی منابع ایندومتاسین را 
نیز Sho‏ دانسته‌اند. 


a 


۲- نورالژی تریژمینال 

نورالژی طبق تعریف به دردی ناگهانی و پاروکسیسمال 
نه می‌شود که در مسیر یک عصب حس می‌شود. در نورالژی 
ی‌ژمین ال این درد در مسیر یک شاخه یا بیشستر از عصب 
یژمینال روی می‌دهد. 


اپیدمیولوژی 

نورالژی تریژمینال در 8۰/موارد بعد از ۴۰ سالگی شروع 
شود وبا افزایش سن. احتما J‏ بروز آن افزایش می‌يابد. این 
ماری در زنان کمی شایع‌تر است. 

علایم بالینی 

درد به‌صورت حمله‌ای است و فقط چند ثانیه Job‏ می‌کشد 
بیمار آن را به‌صورت یک شوک الکتریکی, درد خنجری یا 
رکشسنده توصیف می‌کند. درد ممکن اسست در طول روز و شب 
,ها تکرار شود اما وقوع آن در خواب نادر است. محل درد به‌طور 
gl‏ در مسیر شاخه دوم و سوم عصب تری‌ژمینال بوده؛ وقوع آن 
,صورت محدود به شاخه Jol‏ بسیار نادر است. 

درد در اغلب موارد با تحریک حسی dy‏ پوست صورت » مخاط 
هان by‏ دندان, که به وسیله عصب تریژمینال عصب‌دهی 
ی‌شوند SLE]‏ می‌شود. علاوه بر اين, فعالیت‌هایی که سبب 
روز درد می‌شوند عبارتند از : جویدن, مسواک زدن. حرف زدن: 
راشیدن ریش خمیازه کشیدن و لمس گونه و ADL‏ 

در صورتی که حمللات مکرر باشسند. ممکن است بیمار حتی 
چار کاهش وزن, دهیدراتاسیون و افسردگی شود. 


تشخیص‌های افتراقی 
اکثر موارد نورال ژی تری‌ژمین ال ایدیوپاتیک است و 
حتمل‌ترین علت ol‏ تحت فشار قرارگرفتن ريشه خلفی عصب 
ری‌ژمینال توسط یک حلقه عروقی می‌دانند. Je‏ دیگر که 
رصد کمی را تشکیل می‌دهند عبارتند از: مالتیپل اسکلروزیس. 


(\) maintenance 
)۲( trigger 


در موارد Selo‏ در معاینه حسی و حرکتی عصب پنجم 
هیج‌گونه اختلالی یافت نمی‌شود. ld)‏ وجود هرگونه اختلال حسی 
یا حرکتی نشانه وجود ضایعات ساختمانی است. در ضمن چنانچه 
نورالزی تری‌ژمیتال به‌صورت دوطرفه رخ دهد, غالبا علت آن 
مالتیپل اسکلروزیس است. 

درمان 

کاربامازپین (۶۰۰ تا ۱۲۰۰ میلی‌گرم در روز) خط اول درمان 
را تشکیل می‌دهد. از داروهای دیگر he‏ می‌توان به فنی‌توئین » 
باکلوفن . کلونازپام و گاباپنتین اشاره کرد. در موارد مقاوم جراحی 
اندیکاسیون دارد. 


۵ نورالژی گلوسوفارنژیال 

نورالژی عصب نهم کرانیال از نظر کیفیت و تکرار شبیه نورالژی 
تریژمینال است و همانند آن با تحریکات خاص آغاز می‌شود. 

اپیدمیولوژی 

شیوع این نورالژی بسیار کمتر از نورالژی تریژمینال بوده و 
معمولا در سنین بالاتر از ۴۰ سالگی رخ می‌دهد. 

علایم بالینی 

درد نورالژی گلوس‌وفارنژیال به‌صورت تیرکشنده بوده و در 
نواحی گلو. لوزه‌ها. یک‌سوم خلفی زبان, حنجره, نازونارنکس و 
لاله گوش حس می‌شود. 

این درد با بلعیدن. جویدن . صحبت کردن. خمیازه کشسیدن: 
خندیدن و سرفه کردن آغاز می‌شود و در اکثر موارد یک طرفه است. 
نکته قابل توجه در این نورالژی آن است که درد می‌تواند سبب 
برادی‌کاردی و سنکوپ شود. 

تشخیص‌های افتراقی 

نورال ژی گلوسوفارنژیال در اکثر موارد ایدیوپاتیک بوده. 
اما به‌ندریت ممکن است ثانویه به بدخیمی‌های اوروفانکس یا 
عفونت‌های لوزه‌ای هم باشد. 

درمان 

درمان شسامل تجویز کاربامازپین . فنی‌توئین, باکلوفن یا 
گاباپنتین است. در موارد مقاوم نیز ممکن است جراحی Ihe‏ باشد. 

۶ آرتریت تمیورال 

آرتریت تمپورال یا آرتریت Giant-cell arteritis‏ نوعی 
بیماری التهابی شسریانی (واسکولیت) در افراد مسن است. که در 
صورت عدم تشخیص و درمان می‌تواند به کوری بیانجامد . 


)۲( cerebello-pontine angle 


sores 


@Tabadol_jozveb.. 


COP A RS و ون‎ 3 


گرمهتبادل حزوات پزشکی 


این بیماری در سنین بالاتر از ۵۰ سال دیده می‌شود و اکثر 
ران بالاتر از ۶۵ سال سن دارند. زنان Lagat‏ ۴ برابر بیشتر از 
ن مبتلا می‌شوند. 

پاتوفیزیولوژی 

آرتربت تمپورال یک بیماری خودایمنی با منشاء ناشناخته است 
خلاف اسم آن. که دلالت بر درگیری فوکال شریان تمپورال 
« یک فرایند التهابی هم فوکال و هم سیستمیک بوده , می‌تواند 
ق بزرگ را نیز درگیر کند و منجر به انسداد و تنگی آنها شود. 
ac‏ این فرایند التهابی ایجاد ایسکمی در نخاع» عصب بینایی. 
« اعصاب محیطی و عضالات خارج چشمی است. 


pide‏ بالینی 

سردرد شایع‌ترین Code‏ آرتریت تمپورال بوده. که می‌تواند 
بان‌دار یا غیرضربان‌دار ASL‏ سردرد معمولا یک‌طرفه (گاهی 
دوطرفه) است و AS go‏ لوکالیزهبه محل شریان درگیر 
ob,‏ تمپورال سطحی یا اکسی پیتال) باشد. 

پلی میالیارومتیکا دربیش ازنیمسی از مبتلایان به آرتریت 
ورال دیده می‌شود و علایم آن عبارتنداز: درد مفاصل پروگزیمال 
ضلات, خشکی بارز صبحگاهی. خستگی, بی‌حالی و تب. 

در حدود نیمی از olen‏ نشانه‌های فیزیکی التهاب شریان 
ورال سطحی شامل اریتم. درد در هنگام لمس (تندرنس) © 
یش ضخامت. به‌وجودآمدن ندول‌های متعدد و کاهش يا از 
رفتن لس شرینی وجود درد 

بیمار ممکن است به‌علت ایسکمی عضلات جونده دچار درد 
سفتی عضلات فک تحتانی در هنگام جویدن شود که به آن 
jaw claudicati‏ گفته می‌شود و در 7۴۰مبتلایان به آرتریت 
ورال مشاهده می‌شود. کوری oy pg BOSS‏ علامت 
ریت تمپورال بوده زیرا در صورت درمان‌نشدن می‌تواند در 
/موارد به کوری دائم بیانجامد. ساير عوارضی که در Ce Ty)‏ 
ورال ممکن است دیده شوند عبارتند از: نوروپاتی, دوبینی» 
وپاتی. سکته مفزی, گلو درد و دیسفاژی. 

افتههای آزمایشگاهی 

شایع‌ترین adh‏ آزمایشگاهی غیرطبیعی در آرتریت تمپورال 
"بودن *1961 است. میزان 1918 از ۵۰ میلی‌متر در ساعت بیشتر 
۵ معمولاً بالاتر از ۷۵ میلی‌متر در ساعت است. هر چند که در 
موارد ESR‏ طبیعی است. 

سایر اختلالات آزمایشگاهی در آرتریت تمپورال عبارتند از: 
ی» ترومبوسیتوز خفیف . لکوسیتوز با ارجحیت نوتروفیل. 


(\) Amaurosis fugax 


درهربیمار مسن با سردرد مداوم باید به فکر آرتریت تمپورال بود 
و ESR‏ را اندازه‌گیری کرد. به عبارت دیگر در صورت وجود سردرد 
در یک فرد مسن همراه با 7515 بالا به‌ ویژه اگر همراه با تندرنس 
افزایش ضخامت یا کاهش تبض شریان تمپورال سسطحی باشد 
آرتریت تمپورال قطعا مطرح می‌شود. 

تشخیص قطعی با انجام بیوپسی از شریان تمپورال سطحی 
میس می‌شود. در بیوپسی باید به اين نکته توجه داشت که طول 
مناسب و کافی از شریان مورد بررسی قرار گیرد. زیرا درگیری 
شریان به‌صورت تکه‌ای*" است و چنانچه نمونه کوچک باشد 
مکی است فقط از قسمت سالم شریان پیوزسی اتتحام فنده باه 
ونتيجه منفی کاذب شود. 

درمان 

به محض مشکوک‌شدن به آرتریت تمپورال ub‏ درمان با 
پردنیزول ون (۴۰ تا ۶۰میلی‌گرم در روز ) آغاز شود. بهتر است 
بیوپسی شریان تمپورال قبل از سروع درمان صورت گیرد. اما 
با توجه به اينکه چند روزی وقت لازم است تا کورتون بتواند 
تغییراتی در جواب بیویسی ایجاد AS‏ می‌توان در چند روز اول 
بعد از شروع درمان بیوپسی را انجام داد. 

پاسخ به درمان را از روی علایم بالینی و BSR‏ می‌توان 
کنترل کرد. در چند روز اول شسروع درمان با کورتیکواستروئید , 
سردرد به‌طور واضح بهبود یافته « ESR‏ نرمال می‌شود و چنانچه 
بیوپسی بعد از این مدت صورت گیرد. ممکن است شریان نرمال 
به نظر برسد. درمان wh‏ با دوز YL‏ حداقل برای ۱ ماه ادامه یابد 
سپس دوز پردنیزولون به‌تدریج کاهش پیدا کند البته ممکن است 
نیاز به تجویز دارو برای سال‌ها ادامه یابد. 

۷-سردرد رعد Wel‏ 

منظور از سردرد رعد «Lull‏ سردرد شدید . با شروع ناگهانی و 
بدون هیچ‌گونه علایم هشداردهنده قبلی است. که در عرض یک 
دقیقه از شروع به اوج شدت خود می‌رسد. اهمیت این سردرد از این 
رو است که می‌تواند نشان‌دهنده خونریزی ساب آراکنوئید در اثر 
پارگی آنوریسم باشد. لذا در صورتی که بیماری با اين تابلو مراجعه 
ss‏ باید به طور اورژانس از وی 01 اسکن مفز به عمل آید و در 
صورت نرمال بودن CT‏ بیمار تحت پونکسیون لومبار " قرار گیرد 
(خونریزی ساب آراکنوئید به طور کامل در فصل مربوط توضیح داده 
شده است). موارد دیگری که می‌توانند سبب سردرد رعد Lal‏ شوند 
عبارتنداز: ترمبوزسینوس وریدی آپوپلکسی هیپوفیز « دیسکسیون 
شریان‌های گردنی, کریز حاد فشارخون. مننژیت. هیپوتانسیون 


۲ patchy 
۵ Thunderclap 
(f) LP 


52> SS ee 


»@Pabadotsjozvens; 


وق مغزی( و انفارکتوس — ناشی از آمبولی. 


۸ سردرد ناشی از ترومبوز سینوس وریدی ۲ 


در ۸۰ موارد ترمبوز سینوس وریدی, سردرد وجود دارد. در 
سوم موارد اولین علامت بیماری است. سردرد می‌تواند حاد. 
نت حاد یا مزمن باشد و ممکن است همراه با سایر عالایم مانند 
ob‏ نقایص فوکال نورولوژیک و تشسنج باشد. از آتجا که 
سرف OCP‏ می‌تواند یک فاکتور خطر برای بروز ترومبوز سینوس 
یدی باشد. لذا در خانم‌هایی که OCP‏ مصرف می‌کنند و دچار 
ردرد می‌شوند Lb‏ به فکر این تشخیص بود. 
٩‏ سردره ناشی از بیماری‌های داخلی 
فشارخون خفیف یا متوسط معمولاًباعث ایجاد سردرد نمی‌شود 
سردرد معمولا در مواقعی دیده می‌شود که فشار دیاستولی بالاتر 
۰ میلی‌متر جیوه باشسد یا فشارخون به‌طور سریح و به میزان 
اد افزايش یابد. سردرد ناشی از فشارخون معمولا به‌صورت 
بربان‌دار در اکسی‌پیتال یا فرونتال و یا به‌طور ژنرالیزه احساس 
ی‌شسود. مواردی که می‌توانند با افزایش فشارخون سبب سردرد 
سوند عبارتند از: مصرف داروهای وازوپرسور, فتوکروموسیتوم. 
نارخون بدخیم, پره‌اکلامپسی و اکلامپسی. 
سینوزیت چرکی حاد می‌تواند براساس محل سینوس درگیر 
سب بروز درد موضعی شود. به طور مشال, درد فرونتال در 
سینوزیت فرونتال. درد گونه‌ها در سینوزیت ماگزیلاری و درد 
| پشت و مابین چشم‌ها در سینوزیت اتموئید. سینوزیت مزمن 
خلاف سینوزیت چرکی حاد عامل سردرد نیست و آنچه که 
تأسفانه بسپاری از پزشکان dy‏ سردرد سینوزیتی نسبت می‌دهند . 
ر بسیاری موارد همان میگرن يا سردرد تتشی است. بنابراین باید 
»این نکته تأکید کرد که در صورت عدم وجود علایم چرکی حاد. 
اید سردرد را به سینوزیت نسبت داد. 
از علل دیگر سردرد در زمینه بیماری‌های داخلی می‌توان 
» موارد زیر اشاره کرد: احتباس مونو- یا دی اکسیدکربن Le)‏ 
سردرد مزمن در «(COPD‏ هیپوگلیس می. هیپوتیروتیدی: 
بماری کوشینگ. هیپوکسی (مانند رفتن به ارتفاعات). آنمی و 
SSRI) log,‏ نیتروگلیسیرین. دی پیریدامول و غیره)- 
۰-سردرد ناشی از ضایعات فضاگیر مغزی 
ضایعات فضاگیر مفزی مانند تومورها. آبسه‌ها و ضایعات 
رانولوماتوزمی‌توانند مسب ایجاد سردرد شسوند. علائم اين نوع 
سردرد غیراختصاصی است و از روی خصوصی ات آن نمی‌توان 
لت آنها را از هم افتراق داد. حدود نصف تا دوسوم مبتلایان به 


(\) CRVS (Cerebral Reversible Vasoconstriction Syn 
)۲( CVST (Cerebral vein and sinus Thrombosis) 


SEBS. 5p خیادلحووانت‎ 


نیم یآز این موارد \ te‏ مي‌دهد. 

- او Matar,‏ رس مطا ریخ 
ay‏ آنهایی که رشدی US‏ دارند بیشتر است . همچنین در ضایعات 
اینفراتنتوریال نیز نسبت به ضایعات سوپر اتنتوریال سردرد زودتر 
بروز می‌کند. زیر در این موارد احتمال درگیری سیستم بطنی و در 
نتیجه افزایش فشار داخل جمجمه بیشتر است. 

ضایعات سوپرا تنتوریال عموما درد ناحیه فرونتال یا تمپورال 
ایجاد می‌کنند. در حالی‌که در ضایعات اینفراتنتوریال معمولاً محل 
درد در ناحیه پس‌سر و گردن است. اما این اصل در تمام موارد صدق 
نمی‌کند. زیرا قسمت فوقانی تنتوریوم مخچه از شاخه اول عصب 
تری‌ژمین ال عصب می‌گیرد و بنابراین ممکن است ضایعات لوب 
اکسی‌پیتال باعث ایجاد درد در ناحیه فرونتال و اربیتال شوند. از طرف 
دیگر هنگامی که جریان CSF‏ به‌طور نسبی مسدود شود, علایم 
افزایش فشار داخل جمجمه بروز می‌کند و سردرد ژنرالیزه می‌شود. 

همان‌گونه که گفتیم, هنگامی که فشار داخل جمجمه Yh‏ 
می‌رود سردرد ژنرالیزه می‌شود. اما با این‌حال در ناحیه پس‌سر و 
گردن با شدت بیشتری احساس می‌شود. این نوع سردرد معمولا 
با زورزدن (والس‌الوا) تشدید می‌شسود و اغلب همراه با هوع و 
استفراغ است. از مشخصات این سردرد تشدید آن در هنگام صبح 


پس از بیدارشدن است 
بر اساس آنچه تاکنون گفته شد این‌طور Bias‏ می‌رسد که 
سردرد ناشی از ضایعات فضاگیر مغزی غیراختصاصی )1099 
همکن است با میگرن و سردرد تتشسی اشتباه شسود. اما علایم 
هشداردهنده‌ای وجود دارد که وجود آنها احتمال وجود ضایعات 
Stas‏ را بالا می‌برد و لذا در هر بیماری که با سردرد مراجعه 
می‌کند. این علایم باید جستجو شود و در صورت وجود هر یک از 
آنها . انجام MRI‏ اندیکاسیون پیدا می‌کند. 
این علایم هشدار دهنده عبار تند از؛ 
۱- سردردی که تحت حاد و پیش‌رونده است. 
۲- سردردی که به‌تازگی بعد از ۴۰ سالگی شروع شده است. 
۳- سردردی که الگوی آن (شدت. مدت. فرکانس, پاسخ به 
درمان) نسبت dy‏ سابق تغییر کرده است. 
۴- سردردی که همراه با تهوع و استفراغ است و با میگرن یا 
بیماری سیستمیک همراه قابل توجیه نیست: 
۵- سردردی که باعث بیدارشدن بیمار از خواب شود. 
۶ سردردی که با انجام مانور والسالوا (سرفه. زورزدن و غیره) 
یا تغییر در وضعیت. ایجاد یا تشدید شود. 
۷- سردردی که صبح هنگام بیدارشدن از خواب تشدید شود. 
۸-سردردی که با اختلال هوشیاری همراه اننت: 
سنوی گه با ماه نورواژژیک خیرطبیسی aay‏ 


@abadel,.jozveh.» 


۱- سردردی که همراه با تشنج است. 

۱-هر سردرد (حتی با خصوصیات میگرن) که همواره 
یک‌طرفه است. 

۱- سردردی که به درمان‌های طبی پاسخ ندهد. 

۱ سردردی که شروع ناگهانی و انفجاری داشته باشد (سردرد 
lal sc,‏ یا (Thunderclap‏ 

۲-هرنوع سردرد در پیمار مبتلا به سرطان. نقص ایمنی یا 
Cute HIV‏ که به تازگی آغاز شده باشد. 

ts‏ همراهی اختلالات اندوکرین (گالاکتوره) 

زایش فشار داخل جمجمه(۱ 


بافت jo‏ مایع مغزی - نخاعی و خون, سه جزء فضای داخل 
جمه را تشکیل می‌دهند. که افزای ش هر یک از آنها می‌تواند 
ب افزایش فشار داخل جمجمه شود. نمونه‌هایی از این موارد در 
ل ذیل آمده است: 


جدول ۱۰-۲ بعضی از علل افزایش فشار داخل جمجمه 


| افزایش فشار علل‎ Faery 
داخل جمجمه‎ 
| ۰ بافتی تومور. آیسه, هماتوم‌های داخل جمجمه‎ pe افزایش‎ 
| مقز‎ pol 
افزايش حجم خون هیپرکاینی , هیپوکسی, انسداد سینوس‎ 
وریدی‎ 1 
درگیری منتشر مننژ (عقوتی؛ کرنووماوز‎ CSF افزایش‎ 


کارسینوماتوز), خوتریزی ساب آراکنوئید. 
تومور شبکه کوروئید. هیدروسفالی 
انسدادی مثلا ناشی از تومور بط سوم 


باچهارم = 


علایم افزایش فشار داخل جمجمه شامل: 

سردرد؛ تهوع و استفراغ. خواب‌آلودگی, فلج عصب ششم 
می (دوبینی) و pal‏ پاپی است. سردرد معمولا در صبح شدیدتر 
ت وبا انجام مانور والسالوا (مانند عطسه , سرفه و غیره) تشدید 
شود. 


"-ادم مغزی 

در واقع تجمع بیش از حد مایع در clad‏ داخل DEL‏ 
لی Cul‏ و می‌تواند سبب افزایش فشار داخل جمجمه شود. 
مغزی را به انواع سیتوتوکسیک. وازوژنیک و بینابینی ۳ 
میم‌بندی می‌کنند. 
pol *‏ سیتوتوکسیک: در اثر اختلال در پمپ سدیم - پتاسیم و 


(\) RICE 
(¥) interstitial 


a ea ell‏ و6 


گروه تمادل جحزوارت: پتشتکی 
آن تورم سلوا 
a pal ۶‏ حاصل ازهم‌گسیختگی سد خونی مفزی 
بوده. سبب افزایش حجم خارج سلولی می‌شود. 
eal *‏ بینابینی: در هیدروسفالی دیده می‌شسود. در این حالت 
jl CSF‏ طریق سلول‌های اپاندیمال وارد ماده سفید اطراف 
بطن‌ها می‌شود (جدول ۳-:۱). 


جدول ۱۰-۳ انواع pol‏ مفزی 


| Bah AN deo 
ادم وازوژنیک: تومورها , عفونت , التهاب , شرایط هیپراسمولار‎ 
بینبینی: هیدروسفالی‎ pal 


oars |‏ است که کورتیکوستروئیدها یا کاهش | 


نفوذپذیری دیواره عروق و بستن سد خونی مفزی در رفع ‘pal‏ 
واوژنیک موثر هستند. 


۲- هیپرتانسیون ایدیوپاتیک داخل جمجمه 

این سندرم به مواردی گفته می‌شسود که بیمار دچار افزایش 
فشار داخل جمجمه و در نتیجه سردرد و ادم پاپی شده اما در 
سی‌تی‌اسکن يا MRI‏ توده‌ای CSL,‏ نمی‌شود و ترکیبات CSF‏ نیز 
نرمال است. از این‌رو در گذشته به اين حالت سودوتومور Se‏ 
گفته می‌شد. در این بیماری علت افزایش فشار داخل جمجمه 
نامشسخص است و بر اساس آخرین نظریات احتمالاً انسداد 
فانکشنال در جریان خروجی خون از سینوس‌های وریدی وجود 
دارد. 


اپیدمیولوژی 

این بیماری در زنان شایع‌تر از مردان است و اکثر بیماران 
را زنان جوان و چاق تشسکیل می‌دهند که اغلب دارای اختلالات 
قاعدگی نیز هستند. البته این بیماری در کودکان و نوجوانان نیز 


ممکن است od‏ شود. 


علایم بالینی 

سردرد علامت اصلی این بیماری را تشکیل می‌دهد. درد در 
ناحیه اکسیپیتل با لیهست pl slay‏ مور افزایش فشار 
fob‏ جمچمه در صیح‌هنگام شدیدتر استاومانوروالسالا ی سرفه 
نیز آن را تشدید می‌کند. نکته مشهود در معاینه وجود ادم ob‏ است. 
ple‏ علایم با شیوع کمتر عبارتند از: دوبینی (در اثر فلج یک یا 
دوطرفه عصب ۶). احساس گیجی و منگی و وزوز گوش. 

مبتلایا lie‏ ام ۱۳ یو وه 


ی 


| ارس بت 


رت بیس زو سح ی 


»@Labadol..joz/eh-n‏ گروه‌تتلدل جزوات پزشکی 


ینه محدودشدن میدان بینایی و نیز بزرگ شدن نقطه کور 
سپود است. چنانچه فشار داخل جمجمه کاهش داده نشود. 
درازمدت تحت فشار قرار گرفتن الیاف عصب بینایی و ورید 
کزی شبکیه می‌تواند به کوری دائمی منجر شود. 


ew 


تشخیص 

تشخیص هیپرتانسیون ایدیوپاتیک داخل جمجمه نیازمند رد 
بر علل افزایش فشار داخل جمجمه است. در تمام بیماران MRI‏ 
می‌تی‌اسکن برای بررسی هیدروسفالی يا توده‌های داخل مغزی 
رم است و پس از اطمینان از pA‏ وجود توده‌های مغزی. باید 
کسیون لومبار انجام شود به‌طور مشخص در این بیماران » فشار 
۶ بالا است (معمولاً بالاتر از ۲۵ سانتی‌متر آب) و آنالیز آن 
بان‌دهنده نرمال بودن قند. عدم وجود نوتروفیل و نرمال یا پایین 
دن میزان پروتئین است. مصرف بعضی از داروها نیز می‌تواند 
هیپرتانسیون ایدیوپاتیک داخل جمجمه رتبط داشتهباشد. UW‏ 
نما باید در شرح‌حال ay‏ آنها توجه کرد. (جدول ۱-۴) 

جدول ۱۰-۴: داروهای مرتبط با هیپرتانسیون ایدیوپاتیک 
داخل جمجمه 


۵ کوتریموکسازول 


٩‏ نیتروفورانتوئین 
۰- سولفونامیدها 
یزولون ‏ اد 


درمان 

درمان این بیماری در جهت کاهش فشار داخل جمجمه 
ست. درمان دارویی شامل استازولامید و پردنیزولون است 
ستازولامید با مهار آنزیم کربنیک آنهیدراز سبب کاهش تولید 
CS‏ می‌شود. اما اثر داروها پایدار Comes‏ و در اکثر موارد نیاز به 
رنکسیون مکرر لومبار و تخلیه CSF‏ است. در ضمن کاهش 
زن نیز به بیماران توصیه می‌شود. 


در موارد مقاوم به درمان خورکی و پونکسیون لومبار. جراحی 
دیکاسیون دارد. در جراحی از شانت لومبوپریتونتال جهت درناژ 
8 با سوراخ کرژن GLE‏ عصب اپتیک برای پیش‌گیری 
کوری استفاده می‌شود. 


آنسداد در مسیر درناژ و OSF‏ سیب بژرگی ب ن‌های مغزی 
می‌شود که به آن هیدروسفالی می‌گویند و بر اساس مسدود شدن یا 
نشدن ارتباط بطن‌ها clad b‏ ساب آراکنوئید نخاعی , هیدروسفالی 
را به نوع غیرارتباطی (انسدادی) و ارتباطی تقسیم می‌کنند. 

* نوع انسدادی یا غیرارتباطی در ار بلوک جریان 0878 در 
جایی از مسیر بطنی. مجرای سیلویوس و یا سوراخ‌های 
لوشکا و ماژندی ایجاد می‌شسود. تنگی مجرای سیلویوس 
و تومورهای بطن سوم یا چهارم و یا تومورهای مجاور 
سیستم بطنی با واردکردن فشار بر آن. مثال‌هایی از این نوع 
هیدروسفالی هستند. 

* نوع ارتباطی در اثر بلوک جریان 08 در doe‏ 
سیسترن‌های بازال. فضای ساب آراکنوئید دور سطح منز 
ویا گرانولاسیون‌های آراکنوئید ایجاد می‌شود. خونریزی 
ساب آراکنوئید و التهاب یا عفونت مننژ از جمله علل این نوع 
هیدروسفالی هستند. هیدروسفالی ارتباطی مزمن در یک 
فرد بزرگسال می‌تواند بعد از مدتی به شرایط پایدار برسد. 
به‌طوری که میزان تشکیل 057 با جذب آن برابر شود. به 
این حالت که با فشار داخل چمجمه‌ای نرمال همراه است. 
هیدروسفالی با فشار نرمال" گفته می‌شود. اختلال در 
راه رفقتن. اختلال ادراری و اختلالات منتال تریاد I NPH‏ 
تشکیل می‌دهند. در ۳۲( سردرد ناشایع است و ادم پاپی 
وجود ندارد. 

علائم بالینی 

چنانچه هیدروسفالی با هر نوع مکائیسمی به‌طور حلا رخ 
دهد بیمار دچار سردرد. ادم پاپی, دوبینی و تغییر در سطح 
هوشیاری می‌شود و حتی ممکن است مرگ ناگهانی نیز رخ 
دهد. سایر علایم عبارتند از: تشنج لوب تمپورال. رینوره 08۳ و 
اختلال آندوکرین از قبیل آمنوره. پلی دیپسی و پلی اوری. 

درمان 

درمان مناسب در بیشستر موارد هیدروسفالی. جراحی برای 

۵ شنت (بطنی صفاقی و غیره) است 


(\) Normal Pressure Hydrocephalus (NPH) 
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درد کمر. گردن و اندام‌ها 
Pain in the Back, Neck and‏ 
Extremities‏ 


داز نیت مه ey‏ 


کمردرد شایع‌ترین علت ناتوانیدرفراد کمتراز ۴۵ سال و دومین 
»مراجعه بیماران به پزشک Cul‏ به‌طوری که ۸۰/افرادبزرگ‌سال 
قل یک مرتبه آنرا تجربه می‌نمایند. کمردرد در واقع یک بیماری 
دنیست. بلکه نشانه‌ای ازیک یا چند بیماری دیگر است.لذابرخورد 
نباید سطحی و صرفاً علامتی باشد و ub‏ به‌دنبالاتیولوژی اصلی 


البته اغلب کمردردها (۷۰-۸۰) خوش خیم هستند و در عرض 
راز ۶هفته بهطورنسبی ی کال بهبودمی‌یبند. 

اتومی ستون فقرات 

ستون فقرات در انسان از ۳۲ مهره تشکیل شده است که از گردن 
تدای استخوان خاجی امتداد دارد. بین هر دو مهره یک دیسک 
دارد (به جز بین مهره ,۰60 (C,‏ 9 ۲۵از ارتفاع سستون فقرات را 
مک‌ها تشکیل می‌دهند. 

هر دیسک gd‏ قسمت دارد: هسته مرکزی ژلاتینی 9 حلقه 
بروفی محکم اطراف آن 0 دیسک‌های ناحیه گردن و کمر 
گترهستند تا تحرک بیشتری را در این نواحی ممکن سازند. که 
این خاصیت ارتجاعی دیسک‌ها با پیشرفت سن کاهش می‌یابد. 
اچسام مهره‌ای توسط دیسک‌ها از هم فاصله دارند و در قدام و 
ب هه تتیب لیگامانهای طولیقدامی" و ib‏ را دارند 
نبتون فقرات را ارت i‏ به کمک دیسک‌ها فشار تحمیلی از 


(\) nucleus pulposus (NP) 

(¥) Annulus fibrosus (AF) 

) Ant Longitudinal Ligament (ALL) 
(¥) Post. Long. Lig (PLL) 


تمای خلفی 


Posterior 


soul‏ خاری 
Spinous process,‏ 
زایده‌ی خاری obs!‏ 
Superior‏ 
articular‏ 
Process‏ 


Sante Sib 


ژایده‌ی عرضی 
‘Pedicle‏ 


‘Transverse 
process 


JUS‏ مهرهای 


Spinal canal’ 


نمای قدامی 
A Anterior‏ 


گروه تبادلجزوات پزشکی 


هر مهره از یک قسمت قدامی (شامل جسم مهره به‌همراه 
دیسک) و یک قسمت خلفی (قوس یا کمان مهرهای و هفت (oh‏ 
تشکیل شده‌است. هر قوس یا کمان هم از یک جفت پایک "۵ در قدام 
و یک جفت لامینا در خلف تشکیل شده است (شکل ۱۱-۱). 

در لترال این کمان دو زائده عرضی و در خلف هم یک زائده 
خاری قرار دارد و این کمان با دو رویه مفصلی فوقانی و دو عدد 
تحتانی تکمیل می‌شود. 

ریشه‌های عصبی در گردن از SVL‏ جسم مهره همنام خود 
خارج می‌شوند (مثلا ريشه ,6 در سطح بین C.-C,‏ ).اما در 
ناحیه سینه‌ای و کمری از زیر جسم مهره همنام خارج می‌شوند 
Mio)‏ ريشه عصبی ,1 درسطح 1,1" 

ریشه‌های عصبی ناحیه گردن مسافت کوتاهی رات محل 
خروج از کانال نخاع طی می‌کنند. در صورتی که ریشه‌های 
عصبی کمری به دلیل اتمام نخاع در سطح مهره LL,‏ بآ مسافت 
داخل کانالی بیشستری دارند و در هر سطحی از مهره‌های کمری 
فوقانی تا محل خروج از سوراخ بین مهره‌ای مربوطه ممکن است 
صدمه بیینند. مثلا فتق دیسک L,-L,‏ به طور شایعی ریشه gL,‏ 
حتی گاه ريشه عبوری عصب ,8 را تحت فشار قرار می‌دهد. 


آسیب ریشه‌های {IM uae‏ علل LS‏ کمر درد. درد گردن 
و اندام‌ها است. 
Pedicle‏ )4( 
(F) facet‏ 
(Y) Radiculopathy‏ 
نمای قدامی 
قدام خلف 
Posterior Anterior‏ 


قوس مهره‌ای فوقانی 
Superior vertebral‏ 
notch‏ 


زایده مفصلی فوقانی 
Superior articular‏ 
سوراخ بین مپلرای 
Intervertebral‏ 
foramen‏ 


process 


زاید‌ی خاری 
Spinous‏ 
process:‏ 


hate دیسک بین‎ 
Intervertebral 
disk 


ott Estos قوس مهره‌ای‎ 
Inferior articular Inferior vertebral 
process (facet) 


notch 


شکل ۱۱-۱: آناتومی مهره (A)‏ و ستون فقرات (B)‏ 


جسم مهره چهارم کمری 
4th Lumbar‏ 
vertebral body‏ 


جسم مهره پنجم کمری 
Sth Lumbar‏ 
vertebral body‏ 


Py) ee ep pe me ee ee 


پایک مهره چتارم 
4th Lumbar‏ 
pedicle‏ 

ريشه چهارم کمری 


L4 root 


دیسک بیرون زده 
Protruded‏ 
L4-L5 disk‏ 


ريشه wry‏ 
Root‏ ها 
دیسک بیرون 035 
Protruded‏ 


disk ۲‏ ۱6-81 
اه ساکرال لول 


شکل ۱۱-۲:فتق دیسک بین مهره‌ای و مجاورت با ریشه‌های عصبی 


اختمان‌های حساس به درد در ستون فقرات 

عبارتند از پریوست مهره؛ دور مفاصل فاست: قسمت 

ی دیسک بین مهره‌ای OP‏ وریدهای اپیدورال و لیگامان طولی 

ی( (هسته مرکزی دیسک dy NP‏ خودی خود حساس به درد 

ست).بیماری هر ALS‏ از polis‏ فوق می‌تواند بدون وارد کردن 

ربرروی ريشه عصبی ایجاد کمردرد کند. مهره‌های گردن و کمر 

ترین پتانسیل حرکت و در نتیجه بیشترین احتمال صدمه را دارند. 

واع کمردرد 

Lob Lol‏ درد بیمار را درک کنیم و به دنبال cde‏ اصلی 

یعنی بیماری‌های زمینه‌ای جدی‌تر Aisle‏ رادیکولوپاتی؛ 

ستگی استخوانی . تومور. عفونت و دردهای ارجاعی از عناصر 

مایی باشیم. 

۱- درد موضعی کشیدگی polis‏ حساس به درد (از طریق 
کمپرسیون یا تحریک گیرندههای حسی) باعث ایجاد این 
نوع درد می‌شود و محل آن dy‏ قسمت آسیب دیده کمری 
نزدیک است. 

۲- درد های ارجاعی یه کمر در واقع مربوط به احشاء شکم و 
لگن است و ممکن است از منطقه‌ای دورتر از کمر به آن 


معمولاًتوصیف آن به‌صورت درد اولیه شکمی یا لگنی همراه 
با کمر درد است. ولی ممکن است تنها شکایت بیمار کمر درد باشد. 
اینگونه دردها معمولاًبه وضعیت سستون مهره ارتباطی ندارند. و 
با خم و راست شدن, ایستادن و نشستن تغییر عمده‌ای نمی‌کنند. 
۳ درد اندام با منشاء ستون فقرات/درد رادیکولر dy‏ علت 
آسیب ریشه اعصاب نخاعی است و در ناحیه باسن و اندام 
تحتانی احسان می‌شود. 
درد رادیکولرمربوط به ریشه‌های فوقانسی کمری تمایل به 
انتشار به کشاله یا قدام ران‌ها دارند و درد از قسمت تحتانی کمری 
تمایل به ارجاع به باسن. خلف ران یا حتی به سای يا خود پا" دارد. 
مسیر درد رادیکولر همان محدوده آناتومیک مربوط dy‏ ريشه 
نخاعی آسیب دیده است. این درد با سرفه. عطسه. انقباض 
ارادی عضلات شسکمی (مانند برداشتن اجسام سنگین یا زور 
زدن در دستشویی) و یا حتی در وضعیت های که باعث کشیدگی 
اعصاب b‏ ریشه های عصبی می‌شوند (مانند بالا آوردن پا در 
حالت (supine‏ ممکن است تشدید یابد.بیماری‌های ستون 
فقرات ممکن است با اسپاسم عضلات اطراف ستون مهره‌ها 
ol par‏ باشد که این اسپاسم سبب درد دربیمار می‌شود و حتی 
grant Badal San‏ کل وید ی Eee‏ 
منحرف شود. 


0 foot 


| دازسه مه پیماری‌سا ی محر و see‏ 


lg sor do ki10998 @Tabadol_jozvéru.‏ چزشکنکی 


در هر بیمار با شکایت کمردرد. ضروری است که به معاینه 
سک ورکتوم نز کوج کامل کرد چر که با مین شسکم Fan‏ 
ست دردهای ارجاعی از احشاء را Mex)‏ ناشسی از پانکراتیت با 
,ریسم آئورت شکمی) شناسایی نماییم. همچنین ممکن است 
دق زاویه CVA‏ بین مهره‌های توراسیک و دنده. متوجه 
ونفریت شویم. 

در حالت عادی مهرههای سرویکال و لومبار. قوس به جلو(؟, 
مهره‌های پشتی حالت قوز۲ دارند. و ما در معاینه باید به تغییر 
ر کدام از این قوس‌ها توجه کنیم. همچنین در مشاهده باید به 
حراف ستون فقرات به یک‌طرف" يا غیرقرینگی عضلات پر 
یال هم (که خودمی‌توندمنشاء سپاسم باشد) توجه کنیم. 

اگر منشاء درد قسمت استخوانی ستون فقرات است. لمس یا 
ن آن ناحیه دردناک خواهد بود. در اسپاسم عضلات پاراسپینال 
م شدن به جلو محدود می‌شود. لوردوز معمول کمری کاهش دارد. 

در بیماری‌های ستون فقرات کمری. خم کردن مفصل ران 
جاد درد نمی‌کند؛ ولی دامنه خم شدن فقرات کمری محدود 
ی‌شود و گاهی هم دردناک است. خم شدن dy‏ سمت مقابل 
حل صدمه, باعث کشیدگی عضلات و در نتیجه بدتر شدن 
,د و محدودیت حرکت می‌شود. در کمپرسیون ريشه عصبی . 
سیب مفاصل فاست و یا سایر بیماری‌های فقرات استخوانی 
حدودیت اکستانسیون کم نیز در حال ایستاده یا خواییده روی 
کم وجود دارد. 

درد ناشی از مفصل ران می‌واند dia‏ بیماری ستون فقرات 
مری باشد. این درد را می‌توان با مانور پاتریک مجددا ایجاد کرد. 
onl‏ مانور در حالی که زانو و مفصل ران در وضعیت فلکسیون 
ستند. مفصل ران را به داخل و خارج می‌چرخانيم. همچنین اگر 
ضربه کف دست به پاشنه پا (وقتی پا در حالت اکستانسیون قرار 
ارد) درد ایجاد شود, باید به بیماری مفصل ران فکر کرد. 

AS Je شده در محل مفصل ران (در‎ extend بردن پای‎ YL 
خوابیده) باعث کشیدگی ریشه‌های عصبی ,8 و پباً (عصب‎ ply! slo, 
میاتیک) می‌شود. دورسی فلکس کردن پا دراين مانوراین کشیدگی‎ 
فلکسیون تا ۸۰ درجه دردی‎ Coole بیشتر می‌کند. در حالت‎ 
می‌دهد. (درصورت فلکسیون بیش از این مقدار, به طور طبیعی‎ 
وقتی‎ (AS شیدگی عضلات هامستر هم ممکن است درد ایجاد‎ 
بن مانور باعث درد اندام تحتانی ی کمردربیما می‌شود اصطلاحاً‎ 
ی‌گوییم تست لازک" دربیمرمثبت اسست. می‌تون از همین‎ 
در حالت نشسته نیز کمک گرفت. بیمار ممکن است‎ SLR بألامت‎ 


()) Lordosis 
(¥) Kyphosis 

(¥) Scoliosis 

)۴( straight leg raising (SLR) 


نکته کلیدی دراین مانور. ایجاد مجدد همان دردی است که بیمار از 
آن شکایت دارد. 

وقتی که بالابردن یک پا باعث ایجاد درد در پا یا باسن Crow‏ 
مقابل شود. می‌گوییم تست لازک متقاطع(0) مث 
لازک متقاطع در فتق دیسک. نسبت & نوع معمول اختصاصی‌تر 
است. ولی حساسیت کمتری دارد. هميشه سیب ريشه در همان 


مثبت است. تست 


سمتی است که در تست درد ایجاد می‌شود. 
در معاینه عصبی باید به‌دنبال ضعف فوکال یا آتروفی عضله. 
تغییر در رفلکس‌های Sg Sb‏ اختلال حسی اندام‌های تحتانی 
و علائم صدمه به طناب نخاعی (مانند مشکلات اسفنکتری) 
باشیم. 
بررسی‌های آزمایشگاهی, تصویربرداری و نوار عصب و 
عضله 
بررسی روتین پیشنهاد شده در کمر دردها شامل: ۲7۸,5۳ 
R.F.Wright.Calcium.phosphore. Alk.phosphatase.‏ 
CBC‏ است. 
برای تشخیص شکستگی در قسمت خلفی «bro yao‏ يا محل 
تلاقی کرانیوسرویکال, مهره ,0 و ,0, و بد قرارگیری Po ytea‏ 
استفاده از سی‌تی‌اسکن برعکس ساده ارجح است. 
تضویربرداری MRI‏ روش تشخیضی مناسبی در 
رادیکولوپاتی‌ها است. نوار عصب و عضله نیز می‌تواند در نان 
دادن رادیکولوپاتی (مشکلات ریشه‌های نخاعی) کمک کننده 
باشد. 1۷181 روش انتخابی برای مشخص کردن ضایعه است. 
Sle‏ کمر درد 
» ناهنجاری‌های مادرزادی ستون فقرات کمری 
۱- اسپوندیلولیز 
اسپوندیلولیز یک نقص استخوانی در قسمت 
Meador yas‏ (قسمت نزدیک dy‏ محل اتصال پایک به لامینا) 
است. این اختلال شایع‌ترین علت کمردرد مداوم در سن 
نوجوانی و اغلب با فعالیت بدنی LS yo‏ است. هر چند ممکن 
است بدون علامت باشد. این نقص استخوانی را می‌توان با 
عکس ساده مایل. سی‌تی‌اسکن يا اسکن استخوانی تشخیص 
داد. اسپوندیلولیزیس می‌تواند متعاقب یک صدمه واحد یا در 
صدمات خفیف ولی مکرر یا ضمن روند رشد بروز کند. 


ان‌دهنده‌ی ضایعه در نخاع 


)۵( crossed Laseque 

Malalignment‏ (ع) 

(Y) Spondylolysis 

(A) Pars interarticularis 


@Tabadol_jozweh. 


در اسپوندیلولیستزیس, جسم p80‏ 0 پایک‌ها و فاست 
سبت به اجزای خلفی به طرف قدام جابه‌جا شده. ممکن 
ست با اسپوندیلولیزیس. آنومالی‌های مادرزادی محل اتصال 
ومبوساکرال. عفونت. پوکی اسستخوان يا بیماری دژنراتیو 
ستون مهره همراهی sls‏ باشد. این اختلال در خانم ها 
نایع‌تر از GLb‏ است. 


این شرخوردن ممکن است بدون علامت باشد و یا سبب 
غتی عضللات همسترینگ, صدمه duty,‏ عصبی (شایع‌ترین 
به (L,‏ و یا تنگی علامت‌دار کانال نخاعی شود. 

ممکن است در نزدیکی محل شرخوردگی (که شای‌ترین 
ل آن gL, sg,‏ یا با شیوع کمتر پبآروی ,8 است) تندرنس 
at‏ باشسیم. در لمس عمقی اجزای خلفی سگمان بالای محل 
سل درگیر می‌توان یک پله “Step”‏ را پیدا کرد. 

وقتی علایم بیش از یکسال ادامه یابد و به درمان‌های محافظه 
نه استراحت و فیزیوتراپی) پاسخ ندهد. يا علائم نورولوژیک 
مرونده slo!‏ کند ممکن است جراحی اندیکاسیون پیدا کند. 


* تروما 

وقتی بیمار پس ازضربه نتواند پای خود را تکان بدهد ممکن 
بت شکستگی يا جابه‌جایی ستون مهره داسته باشد. که در 
ela, Stud‏ بالات از مهره ,بآ احتمال فشار روی bb‏ نخاعی 
وجود دارد. 

لذا برای پیشگیری از صدمه بیشتر به Lb‏ نخاعی و 
سه‌های عصبی تا زمان تصویرب‌رداری بایدبیمار را کاملا 
حرکت نگه داشت. 


الف- پیچ‌خوردگی یا کشش ساختمان‌های کمری 

معمولابه علت پیچ خوردگی یا کشیدگی ساختمان‌های مختلف 
ری asl‏ علت اسپاسم عضله در آسیب‌های مکانیکی خفیف (مانند 
اشتن جسم سنگین), سقوط از bigs Elis)‏ یا برخورد Gleb‏ در 
ی حرکت Mas pw‏ (مثلا درتصادفات رانندگی) رخ می‌دهد. معمولا 
: آن محدود به ناحیه تحتانی لومبر است و به باسن یا اندام‌ها تیر 
ی‌کشد. پوسچر بیمار در نتیجه اسپاسم عضلات پاراسپینال ممکن 
ت به حالت کج یا کمی خم شده باشد. 


ب- شکستگی مهره در اثر تروما 

اکتر شکستگی‌های مهره‌های کمری به‌صورت گوه‌ای یا 
هم فرورونده جسم مهره است. در ترومای شدید شکستگی 
به‌جایی جسم مهره و جزای خلفی را دریم که ی آن شکستگی 
۹0 قح اا ان 


)۲( Spraine and Strains 
)۳( deceleration 


سس ۱ ۱ .سارت سیر سرتان و ed‏ 


گروه تبلدل جزوات پزشکی 


شکستگی مهره می‌تواند مستقیما ناشی از تروما باشد (مانند 
سقوط از بلندی) و یا غیرمستقیم در حرکت برگشستی ناگهانی 
روی دهد (در تصادف اتومبیل). در این موارد به‌طور شایع صدمه 
عصبی دیده می‌شسود و مداخله‌ی جراحی حتمی و فوری است. 
برای پیدا کردن شکستگی‌ها در آسیب دیدگان از ترومای بسته. 
اد از ded‏ صدری. شکم یا لگن سی‌تیاسکن انجام داد 

* بیماری دیسک کمری 

ین بیماری یکی از علل شایع دادم تحتانی و pS‏ در مزمن 
يا محدود کننده است. شایع‌ترین محل آن آسیب دیسک L,‏ 
5ب می‌باشسد.ولی در فضاهای بلترهسم رخ میدهد.علت آن 
ple‏ اسست Jy‏ یقن Sle‏ ((ضافهوزن) شانس خر آن را 
sai‏ می‌دهد. فتق دیسک درسن قبل از بیست سالگی غیومعمول 
و در افراد مسن با دیسک فیبروزه هم نادر است. 

با افزایش سن, هسته و حلقه فیبری دیسک دچار تحلیل 
می‌شود. Cyl‏ موضوع می‌تواند باعث محدودیت حرکت و کمردرد 
شود. درد آن ممکن است محدود به کمر Ly‏ به‌صورت ارجاعی 
به پاء باسن يا لگن باشد. یک > OS‏ مختصر. عطسه پا سرفه 
ممکن است هسته را دچار پرولاپس AIS‏ و سپس حلقه فیبری 
ضعیف شده را به عقب براند. 

در بیماری شدید دیسک. هسته مرکزی ممکن است از 
حلقه فیبری بیرون بزند. که به این حالت پروتروژن (هرنی) گفته 
می‌شود. با اکسترود شود. یعنی به‌صورت آزادانه در کانال نخاعی 
قرار گیرد. مکانیزم ایجاد درد توسط دیسک بیرون زده شده مورد 
اختلاف است. ولی به‌طور کلی می‌تواند ناشی از کمپرسیون 
aut,‏ التهاب آن یا هر دو Sb‏ نشانه‌های دیسک پاره شده 
شامل درد کمر. پوسچر غیرطبیعی , محدودیت حرکت مهره‌ها 
(به خصوص در فلکسیون) یا درد رادیکولر است. برای تشخیص 
صدمه یک ریشه خاص. باید به دنبال کاهش حس در محدوده 
درماتومی (نواحی پوستی عصب‌دهی شده توسط یک ريشه 
نخاعی به خصوص درماتوم نامیده می‌شود) و کاهش يا فقدان 
رفلکس‌های تاندونی مربوط به ريشه آسیب دیده باشیم. 

علائم حرکتی فوکال(آتروفی عضلانی یا فاسیکولاسیون و 
غیره) نسبت به یافته‌های حسی فوکال و تغیبر رفلکس. FAS‏ 
اتفاق می‌افتند. معمولاً علائم و نشانه‌ها یک‌طرفه هستند ولی در 
هرتی‌های دیسک به‌صورت مرکزی, وقتی چندین ريشه عصبی 
تحت فشار قرار می‌گیرد. علائم دو طرفه می‌شود. 

یافته های بالینی هر ريشه عصبی در جدول‌های ۱۱۰۱ و ۱۱۰۲ 
خلاصه شده است. 


(F) burst 


دزسامه بیماری‌صای محر و «حصب 


7۷۵۲۲مزر امامجطح 1(وس ‌کرومتباد لسجزوات: پزشکی 


Examination Findings 
lumbosacral سس‎ -- - 
Nerve Roots ۰۰ 61 Sensory Motor Pain Distribution 
۳ Upper anterior Psoas (hip flexion) Anterior thigh 
thigh 
Ls _ Lower anterior Psoas (hip flexion) Anterior thigh, knee 
thigh Quadriceps (knee extension) 
Anterior knee Thigh adduction 
Lae Quadriceps Medial calf Quadriceps (knee extension)’ Knee, medial calf 
(knee) Thigh adduction Anterolateral thigh 
Tibialis anterior (foot 
dorsiflexion) 
L“s - Dorsal surface— _ Peroneii (foot version)” Lateral calf, dorsat 
foot Tibialis anterior (foot foot, posterolateral 
Lateral calf’ dorsiflexion) thigh, buttocks 
Gluteus medius (hip 
abduction) 
Toe dorsifiexors 
Sir Gastrocnemius/ Plantar surface— — Gastrocnemius/soleus (foot Bottom foot, posterior 
soleus (ankle) foot plantar flexion)” calf, posterior thigh, 
Lateral uspect-—- Abductor hallucis (toe flexors)’ buttocks 
foot Gluteus maximus (hip 
extension) 
۰ Reverse straight leg-raising sign present——see “Examination of the Back.” 
* These muscles receive the majority of innervation from this root. 
Straight leg—raising sign present— see “Examination of the Back.” 
شده است.‎ orld نشان‎ EMG تشخیص افتراقی دیسکوپاتی کمری که با معاینه یا‎ 
pide تشخیص‌های افتراقی شامل بیماری‌های جدی و درمان‌پذیر ۲- مشکلات اسفنکتری مثانه یا روده. يا ساير‎ 


ند آبسه اپیدورال, هماتوم یا تومور است. 

تب, درد مداوم بدون تغییر در وضعیت‌های مختلف, اختلال 
-فنکتری یا علائم درگیری طناب نخاعی, علت دیگری غیر از 
geile‏ دیننگ رامطزح ی ES‏ 

دررادیکولوپتی دوطرفه ریش ۱ ممکن است از بین رفتن دو 
رفه رفلکس پاشنه( را ببینیم (اين یافته به طور طبیعی در افرادمسن 
ده‌می‌شود). 

cyl ply‏ به‌یاد داشته باشیم یافته‌های MRI‏ در بیماران با کمر 
د. مبنی بر بیرون زدگی دیسک, پارگی حلقه فیبری یا انهانس 
کنتراست. هیچ یک به خودی خود باعث تصمیم درمانی 
ی‌شوند و یافته تصادفی شایعی تلقی می‌شوند. 

درمان دیسکوپاتی کمری 

در هرنی دیسکال با سیر غیرپیشرونده می‌توان درمان 
برچراهی را مدنظر داشت. چرا که در حالت طبیعی ممکن است 
jul‏ دیسک بیرون زده شده با گذشت زمان خود به خود کاهش 
فته و علائم نیز بهبود یابد. 

اندیکاسیون‌های زیر برای جراحی دیسک پیشنهاد می‌شود: 

۱ ضعف پیشسرونده se‏ (موتور) در صدمه ریشه عصبی . 


9۹ 


کمپرسیون طناب نخاعی 
۳ درد ناتوان کننده ریشه عصبی .که علی‌رغم گذشت حداقل 
۴ هفته. به درمان‌های محافظه کارانه مقاوم باشد. 
۴- درد راجعه و ناتوان کننده علی‌رغم درمان‌های محافظه 
ALIS‏ 
۲ مورد آخر بیشتر بر اساس نظر بیمار است لذا کمتر از سایر 
موارد قطعیت دارد. 
همچنین در شسرایط عدم بهبود قابل توجه درد مداوم و یا 
یافته‌های نورولوژیک طی ۴۱۲ هفته هم جراحی را باید مدنظر 
قرارداد. 


تشخیص افتراقی کمر درد 

* سندرم دم اسب 

مجموعه علایمی است که در نتیجه صدمه چندین ريشه 
عصبی (لومبو ساکرال) در داخل کانال نخاعی ایجاد می‌شود. این 
علایم شامل درد کمر. ضعف و آرفلکسی در اندام‌های تحتانی. 
بی‌حسی ناحیه زینی" ی اختللال fos‏ کرد اسفنکتری است که 
مجموعه آنها را «سندرم دم اسب» نامگ ذاری نموده‌اند. در Cul‏ 
سندرم اقدام درمانی اورژانس لازم است. 


(¥) (CES) cauda equina syndrome 
)۲( Saddle area 


_-@kabadcl.-jozvebu- 


کرال. شکستگی مهره‌ای لومبوساکرال. هماتوم داخل کانال 


ینال LP Jira, Mex)‏ در بیماران با اختلال انعقادی). تومور 
ارنده يا سایر ضایعات فضاگیر است. درمان این عارضه . رفع 
برسیون از طریق جراحی است. 


* بیماری‌های دژنراتیو(؟ 

تغییرات دژنراتیو اجزاء سازنده ستون مهره‌ها می‌تواند سبب 
بشدن Jus‏ نخاعی شود. 

508 JUS تنگی‎ ۱ 

شاه علامت این بیماری لنگش نروژنیک" است که طبق 
یف شسامل درد کمره باسن يا انتام She‏ است که درآثر 
تادن و ol)‏ افتادن ایجاد می‌شود و با نشستن بهبود می‌یابد. 

علائم معمولاًدوطرفه است و اغلب با پیشرفت بیماری تشدید 
شود, به طوری که به‌تدریج با پیمودن مسافت کمتری علایم 
اد می‌شود و بیمار را مجبور به نشستن می‌کند. در لنگیدن با 
cli‏ عروقی ۵, درد با ایستادن هم بهتر می‌شود. 

وقتی تنگی JUS‏ با رادیکولوپاتی همراه شود ممکن است 
ف فوکال. کاهش حس یا تغییر رفلکس نیز روی دهد. علائم 
ید عصبی شامل فلج و بی‌اختیاری ادراری نادرهستند. 

بهترین روش تشسخیصی 111 است. درمان محافظه کارانه 
ی تنگی کانال شامل داروهای ضدالتهاب غیراستروئیدی, 
مه‌های ورزشی مناسب و درمان علامتی در حملات درد حاد 
ت. وقتی درمان طبی درد را به میزان مناسب (که فعالیت روزانه 
So‏ را اجازه دهد) کاهش نداد یا وقتی علائم فوکال عصبی 
, توجهی داشته باشیم. می‌توان slow‏ را کاندید جراحی کرد. 

۲- استئوآرتریت ستون مهره : 

اسپوندیلوز یا بیماری آرتروز (استئوآرتریت) فقرات را معمولا 
منین Vo‏ میبينيم .که در آن بتدافقرات گردنی و لومبوساکرال 
ski‏ می‌شسوند. مبتلایان اغلب از درد پشتی که با حرکت کردن 
ر می‌شود و با سفتی نیز همراه است. شکایت yb‏ در این 
ox cyl‏ علائم بالینی و یافته‌های تصویربرداری الزاما ارتباط 
تقیمی وجود ندارد. 

* اسپوندیلیت انکیلوزان AS‏ 

بیماران مبتلا اغلب مردان زیر ۴۰ سال هستند و علامت 
مول آن درد باسن و کمر با سیر بسیار آهسته است. علایم بیماری 
رهب 5 sects‏ (دردی که با استراحت 


(\) Degenerative Diseases 
(¥) canal stenosis 

(¥) Lumbar Canal Stenosis 

(¥) neurogenic intermitent claudication 


(0) vascular intermitent claudication 


و سوت سیم تن و rw‏ 


گر ly soeselalad.ag‏ رت رین کی 
از مشخصات آن شروع در سنین جوانی و بهتر شدن درد با 
CLS‏ است. با پیشرفت بیماری گودی طبیعی کمری کاهش و 
قوز پشتی تشدید می‌شود. التهاب و خوردگی فیبرهای خارجی‌تر 
خاقه قییری تسکت (آی که درته ان با کم مهرد Eel (Saal‏ 
استخوانی شدن و رشد استخوان می‌شود, که این فرآیند سبب 
ایجاد پلی بین اجسام مهره‌ها ده و این مسئله کاهش انعطاف 
پذیری وحرکت ستون فقرات در تمامی جهات را به دنبال دارد. 
علامت اصلی تصویربرداری آن عبارتند از: تغییرات تخریبی 
اطراف مفصلی . اسکلروز مفصل ساکرو Slab‏ وایجاد پل بین اجسام 
مهره‌ای که نهایتا فیوژن مهره‌ها و bamboo spine‏ را ایجاد می‌کند. 


علاوه بر این المان‌های خلفی مهره‌ای که سفت و 
آنکیلوزه شده‌اند و درجاتی از پوکی استخوان را دارند. مستعد 
شکستگی‌های استرس هستند که در این صورت. ممکن است 
درد فوکال, ناپایداری ستون فقرات, فشردگی طناب نخاعی یا 
سندرم دم اسب" ایجاد شود. 

گاه نیز ممکن است نیمه در رفتگی مفصل اطلس-آسه(" به 
همراه فشردگی طناب نخاعی روی دهد. 

چسبندگی دنده‌ها به ستون فقرات و کاهش ارتفاع فقرات 
پشتی ممکن است عمل کرد تنفس را تحت تأثیر قرار دهد. برای 
خیلی از بیماران ممکن است استفاده از عوامل Anti-TNF‏ برای 
کاهش Cal‏ بیماری موثرباشد. 

شبیه چنین تابلوی محدودیت در حرکات ممکن است در 
سندرم رایتر Reiter‏ آرتریت پسوریاتیک و IBD‏ مزمن هم 
مشاهده شود. 


* نثوپلاسم‌ها 
شایع‌ترین علامت سیستم عصبی در بیماران باسرطان گسترده. 
کمردرداست و ممکن است حتی تظاهر اولیه بیماری باشد. کانسرهای 
متاستاتیک (از پستان, ریه, پروستات. تیروئید. کلیه و دستگاه 
گوارش): پل میلوما و بیماریلنفومهاچکین و غیرهاچکین هم 
مکررممکن است ستون فقرات را درگیر کنند. درد کم مربوط dy‏ 
کانسر بیشتر مداوم g‏ مبهم است وبا استراحت تغییری نکرده و 
حتی ممکن است با استراحت شبانه بدتر هم شود (در حالی که درد 
کمری مکانیکال معمولا با استراحت بهتر می‌شود). 

عکس ساده ممکن است در مواردی ضایعات تخریبی در 
جسم یک يا چند مهره را بدون درگیری فضای دیسک نشان 
بدهد. روش تصویربرداری انتخابی در موارد مشسکوک dy‏ متاستاز 
ستون مهره, MRT‏ 01۰ یا 07 میلوگرافی col‏ 


(*) CES 
(¥) Atlanto-axial 
(A) dull 


سا تست بت Or‏ ون : سست چپ 
s@labadol.jozven,‏ 
در زمان تشخیص قادر به راه رفتن نیستند, می‌توانند این 
نایی را بعدا به دست آورند. 
» عفونت‌ها و التهاب‌های ستون فقرات 
استئومیلیت مهره‌ها: استافیلوکوک عامل معمول آن است 
ی باکتری‌های دیگر و سل (بیماری (Pott’s‏ هم می‌توانند 
مل آن باشند. 
منشاء اولیه عفونت معمولاً دستگاه ادراری» پوست یا ریه‌ها 
ست. مصرف تزریقی مواد مخدر نیز عامل خطر شناخته شده‌ای 
ست. از طرفی در هر استئومیلیت باید به دنبال آندوکاردیت 
تتریال هم باشیم. 
شایع‌ترین یافته‌های استئومیلیت مهره‌ها شامل درد کمری 
تر شونده با حرکت و بهتر شونده با استراحت. تندرنس مهره‌ها 
ی همان سگمان درگیر ستون فقرات و افزايش ESR‏ است. 
تب و لکوستیوز در تعداد کمی از بیماران وجود دارد. در SE‏ 
ool‏ کاهش فضای دیسکی dy‏ همراه خوردگی مهره مجاور را 
‌بينيم که البته ممکن است بعد از چن د هفته تا چند ماه ظاهر 
و۵ 
تصاویر CT‏ و MRI‏ برای تشسخیص استئومیلیت ویژگی 
حساسیت خوبی دارند. انجام CT‏ اسکن به طور اورژانس در 
مترس‌تر است و در بیماران با کمردرد شدید. قابل تحمل‌تر است. 
آبسه اپیدورال ستون فقرات: تظاهر آن با تب و کمردردی 
مت که با حرکت و يا لمس کردن بدتر می‌شود. 
ممکن است علائم صدمه ریشه‌های عصبی یاکمپرسیون 
Gli‏ نخاعی نیز وجود داشته بااشد. Job‏ آبسه نیز ممکن است 
چند مهره مجاور ادامه داشته باشد. بهترین روش تشخیص این 
ماری 1/101 است. 
» علل متابولیک 
۱- استئوپروز 
عواملی مانند بی‌تحرکی يا fle‏ زمینه‌ای مانند استئومالاسی. 
پاراتیروئی دی , هیپرتیروئیدی. مولتیپل میلوما. کارسینوم 
تاستاتیک یا استفاده از ترکیبات گلوکو کورتیکوئیدی ممکن است 
اعث تسریع روند پوکی استخوان و در نتیجه ایجاد شکستگی 
شاری و درد شوند. 
استنوپروز بعد از یاسگی (تیپ ۱) یا ناشی از سن (تیپ ۲) 
مایع‌ترین fle‏ شکستگی جسم مهره‌ای به دلایل pat‏ از تروما 
شکستگی فشاری در نیمی از استئوپروزهای دید رخ 
بی‌دهد و شانس عود آن بعد از شکستگی اول ۴-۵ برابر می‌شود. 


گر وهنجادل»بخزوات: پرشنکی 


می‌دهد که با > PLES‏ می‌شود و ais‏ موی زائده 
خاری مهره درگیر نیز می‌تسوان ن درد را مجدداً ایجاد کرد. sob‏ 
تشسخیص براساس معاینه بالینی. علائم نورولوژیک و یافته‌های 
رادیولوژیک (عکس ساده مهره‌ها) است. 

با تجویز داروهای ضدبازجذب Mile‏ بیس فسفونات‌ها 
(آلندرونات). استروژن پوستی و تاموکسیفن, شانس شکستگی 
ناشی از پوکی استخوان را می‌توان کاهش داد. 

متأسفانه ۲/۳ بیماران با شکستگی فشاری, علی‌رغم احتمال 
خطر شکستگی مجدد. درمان کافی برای پوکی استخوان نمی‌گیرند 
و پیشگیری اولیه برای بیماران با خطر OVE‏ ولی بدون سابقه 
شکستگی, ازاین هم پایین‌تر است. در شکستگی فشاری مهره‌های 
بالاتراز میاه توراسیک باید به فکر بدخیمی بود. در چنین شرایطی , 
بیوپسی استخوان یا جستجوی تومور اولیه لازم است. 


۲- استئواسکلروز 

افزایش غیرطبیعی تراکم اسستخوان نیز ممکن است باعث 
درد کمر شود. این درد می‌تواند ناشی از کمپرسیون ريشه عصبی 
یا خود طناب نخاعی (به علت خوردگی استخوانی) باشد. این 
عارضه در بیماری پاژه نیز دیده می‌شود. استئو اسکلروز در عکس 
سادهبه طورواضح قابل تشخیص 

۰ درد ارجاعی از بیماری‌های احشایی 

به Jul‏ فرم خاص عصب‌دهی ارگان‌های توراسیک. شکمی 
یالگنی. بیماری‌های آنها ممکن است دردی ارجاعی به کمر 
ایجاد کنند. 

گاهی ممکن است کمردرد تنها تظاهر یا تظاهر اولیه بیماری 
اصلی باشد. درد بیماری‌های قسمت فوقانی شکم به نواحی 
تحتانی توراسیک یا نواخی فوقانی کمری (مهره BT,‏ رم و Ly‏ و 
درد بیماری‌های لگن به نواحی ساکرال ارجاع می‌شود. 

باید توجه داشت که در دردهای ارجاعی علائم لوکال (درد در 
لمس ستون فقرات واسپاسم عضلات پارسپینال)وجود نداد یا 
به میزان کمی هستند و درضمن با حرکات معمول ستون فقرات 
نیز دردی ایجاد نمی‌شود. 

959-1 کمر و پشتی تحتانی در بیماری‌های شکمی 

زخم پپتیک یا تومورهای دیوره خلفی معده یا دوازدهه درد 
اپیگاستر می‌دهند. اما وقتی گسترش خلف صفاقی پیدا شسوند 
ممکن است کمردرد در ناحیه خط وسط یا پارا اسپینال ایجاد کنند. 


است. 


در بیماری صفراوی با مصرف غذاهای چرب. ممکن است 
درد کمر ایجاد شود. بیماری‌های سرپانکراس کمردرد سمت 
راست 9 بیماری‌های جسم پانکراس یا با دم آن کمردرد Seca‏ 
هرن 


@Tabadol_jozveh#. 
ضایعات رترو پریتوتن (شامل خونریزی, تومور. پیلونفریت)‎ 
ی پا اسپینال می‌دهند که به قسمت تحتانی شکم. کشاله ران‎ 
ران‌ها منتشر می‌شود. اغلب توده‌های ناحیه ایلیوسواس.‎ al. 
یک‌طرفه ناحیه لومبر با انتشار به سمت کشاله ران. بیضه‌ها و‎ 
که‎ (Sylow ایجاد می‌کند. در دردهای ناگهانی ناحیه لومبر در‎ | 
های ضدانعقادی دریافت می‌کند. هميشه باید به فکر هماتوم‎ 

پربتوئن بود. 

پارگی آنوریسم آتورت شکمی ۵۵۸ در ۸۱۵۰۲۰ تنها 
درد ایزوله ایجاد می‌کند و در واقع تریاد کلاسیک درد شکمی . 
وک و درد پشستی فقط در کمتر از ۲۰/مسوارد روی می‌دهد. 
اهی ۲ تا از این علائم را در دو سوم بیماران و افت فشار را 
بمی از بیماران می‌توان دید. هنوز هم تابلوی تیپیک بیماری. 
سیگاری باکمردرد است. متأسفانه اشتباهات تشخیصی, به 
وص در مراحل اولیه که pie‏ غیراختصاصی است, به AS‏ 
ل می‌افتد. برای مثال کمردرد غیراختصاصی, دیورتیکولیت» 
lS‏ سپسیس و سکته قلبی با این بیماری اشتباه می‌شوند. 
در معاینه شکم چنین بیماری. لمس توده ضربان‌دار (1۵۰-۷۵ 
د)يافته بسیارم‌همی است. بیماران مشسکوک به ۸۸۸ را با 
وگرافی, CT‏ یا 11181 شکمی ارزیابی می‌کنيم. 

بیماری‌های التهابی دستگاه گوارش (کولیت, دیورتیکولیت) 
انسر کولون هم ممکن است درد شکمی, درد ناحیه LS‏ وسط 
ری, یا هر دو را ایجاد کنند. ضایعه در کولون عرضی يا ابتدای 
بن نزولی ممکن است موجب ایجاد درد ارجاعی به محدوده 
ت چپ یا خط وسط در سطح 12-18 بشود. ضایعات کولون 
ثموئید هم ممکن است درد ارجاعی به ناحیه ساکرال فوقانی یا 
4 سوپرا پوبیک درخط وسط یا در کوادران تحتانی سمت چپ 
Og‏ ایجاد کنند. 


۲- درد ساکرال در بیماری‌های اورولوژی و ژنیکولوژی 

ارگان‌های لگنی به طور نادر کمردرد می‌دهند. مگر در موارد 
ری‌ه ای زنان که ممکن است با درگیرکردن لیگمان‌های 
«fl Slug,’‏ درد ارجاعی به ناحیه JI Slo‏ بدهند. 

این لیگمان‌ها ممکن است مورد تهاجم بدخیمی‌های رحم یا 
متریوز قرار گیرند. Shag‏ درد ناشسی از آندومتریوز زمان بروز 
است یعنی پیش از قاعدگی و اغلب تا زمان درد قاعدگی نیز 
4 و در آن ادغام می‌شود. 

بد قرارگیری رحم (رترو ورژن و پرولاپس رحم) هم ممکن 
ce‏ در این لیگمان‌ها کشیدگی ایجاد کند یا به دنبال ایستادن 
انی, درد aol‏ ساکرال دهند. 


()) LLQ 


gs 
سح وارته اپ‎ Sob F~by)S 
درد مبهم است. کیفیتی گرامپی دارد و می‌تواند به‎ Gel oe 
اندام‌های تحتانی نیز منتشر شود.‎ 

درد ناشی از ارتشاح سلول‌های تومورال به ریشه‌های عصبی . 
دردی مداوم است که به تدریج شدیدتر می‌شسود و با استراحت 
شبانه هم بهتر نمی‌شود. 

> در مواردی با سیوع oS‏ رادیوتراپی تومورهای لگنی 
هم به دلیل نکروز تأخیری بافت‌ها b‏ رشته‌های عصبی می‌تواند 
درد ناحیه ساکرال ایجاد کند. در هفته‌های پایانی حاملگی هم درد 
کمر با انتشار به یک یا هر دو اندام تحتانی شایع است. 

بیماری‌های رحم یا دستگاه ادراری» مانند پروستائیت 
مزمن یا کانسر پروستات با متاستاز به ستون فقرات, همگی 
می‌توانند درد لومبوساکرال دهند. بیماری‌های عفونی . التهابی . 
نئوپلاستیک وعروقی کلیه (مانند ترمبوز شریان یا وریدکلیوی) 
نیز می‌توانند درد لومبوساکرال ایجاد کنند. عللاوه بر اینها درد 
پارااسپینال کمری ممکن است در نتیجه انسداد حالب (مثلا به 
علت سنگ کلیوی) هم ایجاد شده باشد. 


plo =‏ علل کمردرد 
۱- کمردرد پوسچرال ۲ 

گروهی از بیماران با کم ردردی مزمن و غیراختصاصی 
مراجعه می‌کنند اما علی‌رغم بررسی‌های دقیق, هیچ ضایعه 
آناتومیکی در آنهاپید نمی‌کنيم. کیفیت درد آنها مبههم است وبا 
نشستن يا ایستادن طولانی ایجاد و با استراحت بهبود می‌بابد. 

در معاینه تنها نکته مثبت. وضیعت نامناسب قرارگیری 
بدن Poor Posturer‏ است. بررسی‌های آزمایشگاهی و 
تصویربرداری آنها علت خاصی را مطرح نمی‌کند. گاه انجام 
فعالیت‌های ورزشی برای قوی کردن عضلات شکمی و 
پاراسپینال. مفید واقع می‌شود. 


۲- بیماری‌های روان‌شناختی 
زمینه مشکلات اقتصادی. تمارض يا همراهی با سوء 
مصرف مواد. اضط راب مزمن يا افسردگی هم می‌توانند 
باعث کمردرد مزمن غیراختصاصی " شوند. خیلی از بیماران 
مبتلا به طظّآن). در سابقه خود قبل از شسروع کمردرد ». 
جیمازش روانش sy Spoil) chk.‏ اخطاراب» سومحوگ 
مواد) یا ترومای کودکی (سوء استفاده جنسی یا چسمی) را 
ذکر می‌کنند. 
بنابراین قبل از انجام جراحی, برای رد مسایل فوق. باید 
مشاوره و ارزیابی روانشناسی انجام شود چرا که درغیر این 
صورت. جراحی نتیجه قابل قبولی نخواهد داشت. 


(¥) CLBP (Chronic Low Back Pain) 


| را we‏ ماع 
@Tabadol_jezvahr‏ 
گاه علتی برای کمردرد پید نمی‌کنيم. حتی ممکن است 
بیمار علی‌رغم سابقه جراحی متعدد دیسک. هنوز درد مقاوم 
و ناتوان کننده داشته باشد. پس صرف کمردرد بدون علائم 
قابل توجه نورولوژیک یا فقط وجود بیرون‌زدگی مختصر 
دیسک در MRI LCT‏ نمی‌تواند اندیکاسیون قطحی عمل 
جراحی باشد و تصمیم‌گیری Ub‏ بر مبنای ارزیابی علائم 
نورولوژیک , ارزیابی روانشناسی و تصویربرداری است تا 
بتوان احتمال جراحی ناموفق را تاحد ممکن کاهش داد. 
:رمان کمردرد 
۱- کمردرد حاد 
کمردرد Maks‏ - درد کمتر از ۳ ماه در 7۸۵بزرگسالان مبتلا 
شروط به آن‌که درد به اندام تحتانی انتشار پیدانکرده باشد), 
vee‏ خواهد داشست. در اکتراين موارد علاتم صرفاً 
Coral Sal‏ یعنی شامل دردی است که با حرکت بدتر وبا 
تراحت بهتر می‌شود. در بررسی اولیه باید بیماری‌های مهم‌تر 
تون مهره‌ها (شامل عفونت. کانسر و تروما) که نیازمند مداخله 
رژانس هستند مورد توجه قرار گیرد. 
وقتی ریسک فاکتور خاصی نداریم لزومی به بررسی 
مایشسگاهی هم نیست. درد کمتر از یک‌ماه به‌ندرت نیاز به 
سویربرداری ساده یا سی‌تی‌اسکن دارد (مگر وقتی به شکستگی 
شکوک هستیم). 
طبق بررسی‌های بالینی در موارد معمول, حداکثر ۲ روز 
متراحت در بستر توصیه می‌شود. 
تراکشن در کمردرد حاد سودمند نیست. استراحت طولانی 
ر موارد دردهای سیاتیکی یا کمردرد حاد همراه با صدمه ريشه 
صبی ممکن آست خیلی ید نبشد. 
از سوی > راهاندازی زود هنگام به حفظ وضعیت قلبی- 
بروقی, بهبود تغذیه دیسک و مفصل. بهبود قدرت عضله و 
ستخوان و افزایش سطح خونی اندورفین کمک می‌کند. 
UL‏ توجه داشت که شروع زود هنگام فعالیت شدید. اثر منفی 
ارد ولی فعالیت فیزیکی معمول با پرهیز از بلند کردن اجسام 
سنگین سودمندتر به نظر می رسد. نقش طب سوزنی. “TENS‏ 
اساژ سونوگرافی, دیاترمی و تحریک الکتریکی یا مغناطیسی در 
:رمان کمردرد حاد اثبات نشده است. 
استفاده کوتاه مدت از گردنبند و کمربند طبی با کاهش حرکات 
خودبه‌خودی و رفلکسی گردن و کمر که خود Sole‏ تحریک درد 
هستند- اثر حد واسطی در درمان دارد. 


استامینوفن و داروهای ضدالهابی غیراستروئیدی 


)۱( ALBP (Acute Low Back Pain) 


os‏ اج یروت رگ یی 
(ستیکلوبنزتراین ۱۰ میلی‌گرش هرک ات yp‏ ن تا 
میلی‌گرم هر ۸ ساعت) برای یک دوره کوتاه ۴-۷ روزه به خصوص 
در شنب‌ها مفید است ولی خواب آلودگی. اتفاده روزانه آن را 
محدود می‌کند. 

ضددردهای مخدر اپیوتیدی اثری بیش از استامینوفن یا 
NSAID‏ (در شروع درمان ALBP‏ و حتی در سرعت برگشت 
ay‏ فعالیت شغلی) ندارند. همچنین سودمندی کورتون خوراکی یا 
TCA‏ در ۵1۳ اثبات نشده است. 

گاهی در رادیکولوپاتتی همراه باکم ردرد. تزریق اپیدورال 
کورتون (مشروط به اين‌که درد بیشتر از یک‌ماه نباشد) می‌تواند 
برای مدت کوتاهی مفید واقع شود. 

توجه داشته باشیم که اپیوئید . یی حسی و کورتون اپیدورال ؛ 
زمانی جزء درمان‌های اولیه محسوب می‌شوند که کمردرد حاد با 
علائم ردیکولوپتی همره باشد 

وقتی منشاء درد از یک ریشه عصبی خاص ASL‏ می‌توان 
آن را با بلوک تشسخیصی ریشه عصبی مورد نظر مشخص کرد. 
لبتهحتی وقتی رادیکولوپتی هم مسئول ایجاد درد نباشد ممکن 
است با بلوک quae‏ بهبودی بالینی ببینیم. علت این بهبودی یا 
اثرات پلاسبو است (وقتی ضایعه مسئول ایجاد درد دیستال عصب 
محیطی است) يا ممکن است در اثر بی‌حسی عصب سینووربترال 
باشد. فقط وقتی می توان از بلوک‌های درمانی ريشه عصبی (به 
کمک بی‌حس کننده‌های موضعی و ترکیبات کورتونی) استفاده 
کرد که از درمان‌های محافظه کارانه اثری نبینیم و به خصوص به 
دبا بهبودموقتی درد sly‏ 

منطقی است که برای رهایی علامتی از درد. از یک دوره 
دست‌کاری (مانیپولاسیون) فقرات کمری یا فیزیوتراپی آن (در 
موارد ALBP‏ معمولی) استفاده کنیم. 


۲ کمردرد مزمن؟» 

کمردرد بیش از VY‏ هفته Cul‏ و نیمی از هزینه‌های مربوط 
به کمردرد را به خود اختصا ص داده است. ریسک فاکتورهای 
آن چاقی. جنس زن. سن Yb‏ سابقه کمردرد قبلی. محدودیت 
حرکات ستون مهره درد انتشاری به اندام تحتانی, استرس 
روحی روانی VE‏ سطح سلامت پایین. مصرف سیگار؛ 
ارضایتی شغلی, درد ژنلیه بدن و فعالست فیزیکی حداقل 
است. 

ارزیابی موارد فوق در پیش‌بینی اين‌که plas‏ مورد ALBP‏ 
احتمالا به سمت CLBP‏ پیشرفت می‌کند می‌تواند سودمند Gilg‏ 
شود. رویکرد اولیه به این بیماران شبیه بیماران ALBP‏ است. 


۲ CLBP 


جلو بترم کرام فلج آبه) ‏ 

ت cde‏ زمینه‌ای آنها است و هدف نهایی برگرداندن عملکرد 

بیماران به حداکثر مورد انتظار می‌باشد. 
به کمک تصویرب رداری از نخاع و ارزیابی الکترودیاگنوز, 

ی از CLBP fle‏ را تشسخیص می‌دهیم. روش تصویربرداری 

تابی تقریبا همیشه MRI‏ و سی‌تی‌میلوگرافی است. 
توجه داشته باشیم فقط وقتی که احتمال می‌دهیم انجام 

ویرب-رداری در نتحوه درمان بیمار تأثیرگذار است. باید آن را 

ام دهیم. 
وقتی A rou bi‏ معاینه , تصاویر و ننوار عصب و عضله در 

؛راستا هستند, تشخیص صدمه dit‏ عصبی با اطمینان Yb‏ 

رح می‌شسود. انطباق بین سی‌تی‌اسکن و نوار عضله برای پیدا 

ن محل صدمه ريشه عصبی بین 1۶۵-۷۳ است. 
با توجه به این که تا یک سوم بزرگسالان بدون علامت, در 

Soe MRI‏ است پروتروژن دیسک داشته باشند. بناباین 

at‏ جراحی صرفا بر اساس یافته‌های تصویری, احتمال 

ست نهایی را زیاد می‌کند. 

زد گردن و شانه 
۶ درصد بزرگسالان از دردهای HLS asl‏ و گردن رنج 

برند که سه منشاء اصلی برای آن وجود دارد: 
Aol‏ ستون فقرات» شبکه بازویی و مفصل شانه. 

۱- درد برخاسته از مهره‌های گردنی که در گردن. پشت 
سریاحتی در HL‏ حس می‌شود. این درد با حرکت و 
وضعیت‌های مختلف گردن تشدید می‌شود و ممکن است 
در معاینه تندرس موضعی و یا کاهش دامنه حرکات گردن 
را ببینیم. , 

۲- درد با منشاء شبکه بازویی (مثلا در سندرم دهانه خروجی 
قفسه صدری (Thorasic Outlet Syndrome=TOS‏ که 
سبب بروز علائم عروقی و نشانه‌های مربوط به درگیری 
طناب داخلی (مدیال کورد) شسبکه بازویی می‌شود. علاوه 
بر این ممکن است تندرس ساختمان‌های بالای استخوان 
ترقوه نیز وجود داشته باشد. 

۴۳ درد با منشاء مفصل شانه, به علت التهاب تاندون» بورسیت 
و صدمات یا پارگی روتاتورکاف ایجاد می‌شود. 

Jl‏ دردگردن وشانه 
۱- ترومای ستون مهره گردنی 
این نوع تروما. درصورت ایجاد شکستگی یا نیمه دررفتگی(0 

vo‏ خطر فشار روی طناب نخاعی را به همراه دارد. 


()) Subluxation 


,04 کال جزوا تیش یکی 


است Col‏ آسیب بیشتر نخاع شود : برای پیشگیری از آن باید 
فوراگردن را بی‌حرکت کرد. 

تصویربرداری CT‏ اسکن برای بررسی شکستگی‌های حاد. 
انتخابی cowl‏ در پی تروماهای شدید به ستون فقرات گردنی. 
صدمات شریان ورتبرال شایع است. اما اکثر صدمات بی‌علامت 
است و در MRI‏ یا آنژیوگرافی LL‏ آن را جستجو کرد. 

در تصادفات رانندگی, صدمه LSM SWS‏ است. این نوع 
آسیب در نتیجه حرکت فلکسیون و اکستانسیون PS LAB‏ روی 
می‌دهد و ممکن است سبب آسیب لیگمان‌ها و عضلات شود. 
علاوه بر این در صورت وجود همزمان ساییدگی یا استئوآرتروز 
مفاصل مهره‌های گردنی. احتمال صدمات مختلف از جمله 
کشیدگی عضلات ولیگمان‌ها و حتی پارگی آنها. جدایی عضلات 
و تاندون‌ها از جسم مهره و بالاخره صدمه مهره و دیسک بین 
مهره‌ها هم وجود دارد. 

آسیب دیدگی مهره‌ها یادیسک بین مهره‌ای می‌تواند طناب 
نخاعی b‏ ریشه‌های عصبی را تحت فشار قرار دهد و پا سبب 
جدا شدن آمبولی از غضروف به داخل طناب نخاعی و ایسکمی 
آن شود. 

بهترین روش ارزیابی صدمات ریشه‌ها و طناب نخاعی. انجام 
MRI‏ است. در مواردی که به صدمه ريشه‌ها و یا نخاع مشکوک 
باشیم یا در صورت ادامه درد بعد از شش هفته. تصویربرداری 
توصیه می‌شود. هر چه علائم اولیه شدیدتر باشد. پیش‌آگهی دراز 
مدت بیماری بدتر خواهد بود. 


۲- رماتیسم مفصلی ٩‏ 

این بیماری در فقرات گردنی» می‌تواند در ۸۳۰ موارد. باعث 
نیمه در رفتگی آتلانتواگزیال (C,-C,‏ شود و درد گردن ایجاد کند. 
این درد ممکن است به نیمه زبان ارجاع شود و دردی سوزشی به 
همراه بی‌حسی زبان ایجاد US‏ (سندرم (Neck-Tongue‏ برای 
تشخیص این Aud le‏ عکس ساده گردن در وضعیت فلکسیون و 
اکستانسیون کمک کننده است. 

البته نیمه دررفتگی «C.-C,‏ در اسپوندیلوز انکیلوزان P‏ هم 
ممکن است دیده شود. یادآوری می‌کنيم که AS‏ -بر خلاف 
-RA‏ فقط ستون فقرات را درگیر می‌کند. اگر در هر کدام از دو 
بیماری فشار روی طناب نخاعی داشته باشیم. مداخله جراحی 
لازم می‌شود. 


۳ Whiplash 
)۲ ۲۸ 
(¥) AS 


مت 


بت 


۲ _ ۵1۵0200۱ گر 


درد ناشی از آرتروز یا استئوارتریت مهره‌های گردنی می‌تواند 
شانه و پا بازو انتشار wb‏ و یا حتی از طریق ریشه‌های , "رل 
عث سردرد ناحیه خلفی شود. 

در VO‏ موارد. مکانیزم درد عبارتند از: رادیکولوپاتی‌های 
دنی. تشسکیل استئوفیت. بیرون‌زدگی دیسک و هیپرتروفی 
ست با مفاصل بین مهره‌ای و سپس فشار روی یک یا چند 
شه در فضای بین مهره‌ای. 

تشسکیل استئوفیت. هرنیه شدن وسیع سنترال دیسک با 
سیفیه شدن لیگمان خلفی طولی ( همگی می‌توانند روی 
ناب نخاعی فشار وارد کنند و مخلوطی از علانم میلوپاتی و 
دیکولپانی ایجادکنند. 

خم کردن سریع گردن در موارد درگیری نخاع, ممکن است 
عث احساس برق گرفتگی در ناحیه گردن و پشست شود و به 
Oye‏ هم تیر بکشد (نشانه لرمیت (Lhermitt‏ 

باید بدانیم کمپرسیون نخاع در جریان این بیماری ممکن 
ست بدون درد واضحی باشد. و در این صورت باید آن را از 
ple‏ بیماری‌ها مانند: ALS. MS‏ تومورهای طناب نخاعی یا 
بیرنگومیلی» تمیز داد. 

لازم است در پاراپارزی (ضعف پاها) به خصوص در سن VE‏ 
» فکر این بیماری باشیم و از MRI‏ (بهترین روش تشسخیص) 
رای تشسخیص آن کمک بگیریم. البته انجام سی‌تی‌اسکن برای 
زیابی زواید استخوانی, احتمال تنگی فورامن‌ها یا احتمال 
OPLI‏ کافی است. از نوار عصب و عضله می‌توان برای لوکالیزه 
تردن محل ضایعه و ارزیابی شدت آن استفاده کرد. 

۴ بیماری دیسک گردنی 

دررفتگی دیسک گردنی می‌تواند باعث درد و یا بی‌حسی در 
تردن شانه» gil‏ یا دست شود. (شکل ۱۱-۲) 

علت ۸۲۵ موارد رادیکولوپاتی‌های گردنی. دررفتگی دیسک 
ردئی انست. ذر cyl‏ صورت اگر گردن در وضعیت آکستانسیون 
, چرخش به خارج قرار گیرد. به دلیل SS‏ شدن سوراخ Or‏ 
مهره‌ای در سمت Migs‏ علائم رادیکولر ایجاد می‌شود که به آن 
علامت Spurling‏ می‌گوييم. 


OPLL‏ رم 


شکل ۱۱-۳: فتق دیسک بین مهره‌ای Cu,‏ 


درگیری هر ریشه عصبی, IME‏ حسی, حرکتی و تغییر 
رفلکس Gob‏ خود را ایجاد می‌کند (جدول ۱۱-۲)؛ ولی سه 
نکته را Lb‏ درنظر بگیریم: 
۱ ریشه‌های مجاور از نظر عملکردی با هم . هم‌پوشانی 7 
دارند. 
۲-علائم و نشانه‌ها ممکن است فقط در قسمتی از محدوده 
مربوط به یک ريشه خاص وجود داشته باشد. 
۳ محل درد متغیرترین یافته بالینی است. 


(¥) over lap 


ws bii-093S--OFabadol-joaveh‏ سحوو |حت یز Ai‏ آتشکی 


Pain Distribution 


Lateral arm, medial 
scapula 


Lateral forearm, 
thumb, index finger 


Posterior arm, dorsal 
forearm, lateral 
hand 

4th and Sth fingers, 
medial forearm 


Medial arm, axilla 


Examination Findings 
Cervical - سس‎ 
Nerve Roots Reflex Sensory Motor 
cs Biceps Over lateral Supraspinatus® (initial arm abduction) 
deltoid Infraspinatus* (arm external rotation) 
Deltoid* (arm abduction) 
Biceps (arm Hexion) 
C6 Biceps Thumb, index Biceps (arm flexion) 
fingers Pronator teres (internal forearm rotation) 
Radial hand/ 
forearm 
ct Triceps Middle fingers —- Triceps* (arm extension) 
Dorsum Wrist extensors* 
forearm Extensor digitorum” (finger extension) 
cs Finger Little finger Abductor pollicis brevis (abduction D1) 
flexors Medial hand First dorsal interosseous (abduction D2) 
and forearm Abductor digiti minimi (abduction DS} 
11 Finger Axilla and Abductor pollicis brevis (abduction DI) 
flexors medial arm First dorsal interosseous (abduction D2) 
Abducior digiti minizni (abduction DS) 
« These muscles receive the majority of innervation from this root. 


درمان 

cl»‏ درمان علامتی اولیه , ضددردها با یا بدون گردن بند 
سی (نوع نرم) تجویز می‌شود. اندیکاسیون‌های قابل قبول 
احی دیسک گردنی عبارتند از: نقص حرکتی پیشرونده. درد 
اوم به درمان‌ه ای معمول و محدودیت فعالیت‌های معمول 
زانه b‏ وجود نشانه‌های فشار به Glib‏ نخاعی گردنی. 

برای جراحی فتق دیسک گردنی. دیسک از قدام فقرات 
atl‏ #سده و مهره‌ها از طرف قدام فیکس می‌شوند. از روش 
ده لامینکتومی ناکامل و برداشتن دیسک از خلف هم می‌توان 
تفلده کرد. 

روش جدید دیگر جراحی. به کارگیری دیسک مصنوعی 
ست که در کارآزمایی ۲ ساله بر روش‌های سنتی ارجح است. 
سی هنوزعمومیث ف_نارد. احتمل میاوپانی یردیکولوپنی به 
ال فیوژن مهره‌ها در ناحیه گردنی, در هر سال ۳و برای دهه 
ی VF‏ است. 


درد مربوط ay‏ شبکه عصبی بازویی ۲ 

صدمه آن می‌تواند باعث دردی شبیه درد با منشاء ستون 
رات گردنی شود. همچنین ارتشاحنثوپلاستیک بهتنه تحتانی 
سبکه بازویی" باعث دردی در ناحیه شانه می‌شود که به 
و منتشر شده و بی حسی انگشتان ۵و ۴ و ضعف عضلات 
ترنسیک دست را (که توسط عصب اولنار عصب دهی 
‌شوند) ایجاد می‌کند. شبیه همین یافته‌ها ممکن است متعاقب 
de‏ درمانی و فیبروز حاصل در شبکه بازویی دیده شود. عارضه 
می از رادپاسیون بیشتر در زمینه کانسر پستان روی می‌دهد و 


)۱( Brachial Plexus 
(¥) Lower Trunk 


میزان درد آن کمتر از ارتشاح مستقیم شبکه بازویی است. 

توجه داشسته باشیم که در صورت وجود سندرم هورنر در 
این بیماران. باید به فکر تومور پان کوست ریه ۳ هم باشیم. در 
نوروپاتی عصب سوپرا اسکاپولار. درد شدید و ضعف عضلات 
شانه به همراه آتروفی عضللات سوپرا و اینفرا اسپیناتوس روی 
می‌دهد. 

الف- سندرم خروجی قفسه صدری O‏ 
دهانه خروجی قفسه صدری فضایی است شامل شریان 
ووویذ ساب کلاوین: Jp lsd‏ :خن که عصبی گردئن و 
قله ریه. صدمه این محدوده باعث می‌شود بیمار در حین 
eS >‏ يا قرار گرفتن در وضعیت‌های خاص. در اطراف 
als‏ یا ناحیه بالای ترقوه احساس درد کند. این سندرم 
براساس اتیولوژی به دو فرم دیده می‌شود. 

* فرم نوروژنیک (واقعی) TOS‏ وقتی است که مابین زائده 
عرضی بزرگ شده مهره C,‏ و دنده اول, باندی غیرطبیعی 
وجود داشته باشد. این باند می‌تواند باعث فشردگی تنه 
تحتانی شبکه عصبی بازویی یا شاخه ونترال ریشه‌های ,0 
یا ,1 شود. 

علائم آن شامل ضعف عضلات اینترنسیک (بین 
انگشستی) و کاهش حس ناحیه پالمار (کف دستی)در 
انگشتان ۴و ۵ دست است. هر چند نوا i‏ 
در تایید تشسخیص کمک کننده است ولی 


کاملا رد کننده نیست. درمان آن برداشتن 
جراحی است. هر چند جراحی yeas‏ آتزرفی مشاه 


[ Pancoast 
(¥) TOS (Thoracic Outlet Syndrom) 


See ee ی‎ | 
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فرم شریانی 105 وقتی است که دنده گردنی روی شریان 
ساب کلاوین فشار می‌آورد. و ممکن است باعث گشادی 
بعد از تنگی در شسریان و تشکیل لخته (ترمبوس) در آن 
شود. ممکن است در دست همان Crow‏ کاهش فشار خون 
و علائم آمبولی و انسداد شریان (بدون IME‏ حسی) وجود 
داشته باشد. روش غیرتهاجمی برای تشخیص این عارضه. 
سونوگرافی است و sly‏ درم ان این بیماری علاوه بر 
ترومبولیز یا استفاده از ضدانعقادها LL)‏ بدون آمبولکتومی) 
لازم است به کمک جراحی. فشار دن ده گردنی برروی 


شریان یا ورید ساب کلاوین نیز برداشته شود. 
lush nee aul ace‏ 1 ۱ 
مزمن شانه و بازو بدون علت خاصی شکایت دارند. ۳ 


چون در معاینه و یا بررسی پاراکلینیک. یافته‌های اختصاصی 
رزشمندی نداریم. تسخیص, زیر سوال است و نقش جراحی 
م در درمان مورد SMI‏ می باشد. نتیجه درمان اغلب ناموفق 
ست و روش اجرایی در کلینیک‌های چند تخصصی درد هم. 
مان محافظه کارانه است. 
ب. التهاب حاد شبکه عصبی بازویی() 
اغلب ay‏ دنبال عفونت‌ها است و می‌تواند علایم 
رادیکولوپاتی را تقلید کند. ابتد درد شانه یا کتف و سپس 
طی چند روز يا هفته ضعف عضلات کمربند شانه‌ای 
و پروگزیه ال بازو (که توسط قسمت فوقانی ۵ بکه 
عصب دهی هب۳ می‌دهد. شایع‌ترین اعصاب 


)۱( Acute brachial neuritis 


rs‏ وه تعادل سروای: پرفنکی 
سیب عصب ssi long thoracic‏ علامت 

(Winging Scapula»‏ )| ایجاد کند. لازم است بدانیم 

که تظاه ر نوریت Sly‏ ممکن است صرفً فلج ایزوله 

دیافراگم باشد. بهبودی این بیماران در طی ۲ سال ۷۵و 

طی ۲ سال 7۸۹ است. 
سندرم تونل کارپ CTS‏ 

این سندرم هم درد و پارستزی دست با گسترش به بازو , ساعد 
و شانه می‌دهد و ضایعه ريشه C.-C,‏ راتقلید می‌کند , هر چند ایجاد 
درد گردن در آن نادر است و درصورت وجود به ضرر 15 ایزوله 
yl ly ca‏ انجام ن_وار عصب و عضله رای محل یابی دقیق 
ريشه‌هاء شبکه پازویی یا اعصاب محیطی کمک کننده است. 
مفصل شاه 

درد با منشاء شانه هم می‌تواند مقلد درد ستون فقرات باشد. 
هرگاه در بیماری درد بدون علائم و نشانه‌های رادیکولوپاتی 
وجود LBL ath‏ باید به فکر بیماری‌های شانه باشیم. این 
بیماری‌ها شامل دردهای مکانیکی شانه gl)‏ اب تاندون‌ها و 
بورس مفصلی, پارگی روتاتور SS‏ جابه‌جایی‌ها, کپسولیت 
چسبنده و سندرم Cuff impingement‏ آکرومیون) و دردهای 
ریفرال یا ارجاعی (تحریک زیردیافراگم, درد قفسه صدری یا 
آنژین و بالاخره تومور پان کوست) هستند. 

اغلب دردهای مکانیکی شب‌ها شدیدترهستند» با تندرنس 
JS)‏ شانههمرا وبا بداکشن, چرخش بهداخل ی اکستانسیونبازو 
هم تشدید می‌شوند. درد شانه ممکن است ay‏ بازو با دست انتشار یابد. 
dy‏ تغیبری در حس. حرکت یا رفلکس‌ها ایجاد نمی‌کند. 
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سرگیچه و اختلالات سیستم 


وستیپولار 


Vertigo and Vestibular System 


Disorders 


@Ta badol _jozvehus 
لقظ سرکنجه برای توستف علایم مختلفی‎ I ععمولا‎ lila 

بیل احساس سبکی سر و يا منگی اشکال در حفظ تعادل» 
باس غش کردن. احساس چرخش به دور خود با محیط و 
یاهی رفتن چشم‌ها استفاده می‌کنند. در پزشکی برای AE!‏ 
دذکر شده لفظ dizziness‏ به کار می‌رود و فقط در صورتی 
بیمار دچار توهم حرکت شود یعنی احساس چرخش خود یا 
خش محیط به دور خود و یا هل‌داد‌شدن را تجربه کند. کلمه 
Verti‏ يا سرگیجه به کار می‌رود. بنابراین هر گاه در این فصل 
» سرگیجه به کار رود منظور همان Vertigo‏ است. 

نحوه برخورد با سرگیجه و تشخیص علت آن یکی از چالش 
گیزترین مباحث در نورولوژی است که گاهی برای پزشکان 
گیج‌کننده است. اطلاع از نوروآناتومی در مرحله اول و تعبین 
ل ضایعه() در مرحله دوم کمک شایانی به تشخیص می‌کند. 


اتومی 
گوش داخلی از لابیرنت استخوانی و لابیرنت غشایی تشکیل 


لوکالیزسیون 


گروه تیزدل-چزوات پزشکی 


تمپورال جای دارد و لابیرنت غشایی را احاطه می‌کند. لابیرنت 
استخوانی از سه قسمت تشکیل شده که عبارتند از: 

۱ قسمت قدامی یا کوکلثار 

۲- قسمت مرکزی یا وستیبول 

۳ قسمت خلفی یا وستیبولار 

لابیرنت غشایی داخل لابیرنت استخوانی قرار دارد و در اکثر 
قسمت‌ها از JSS‏ و فرم لابیرنت استخوانی تبعیت می‌کند. این 
لابیرنت (غشایی) در قسمت قدامی یا کوکلتار. اپی‌تلیوم حسی 
(منتقل‌کننده اصوات) را تشکیل می‌دهد, در قسمت وستیبول 
یا مرکزی با ایجاد دو برچستگی. اوتریکول و ساکول را ایجاد 
می‌کند و در قسمت خلفی يا وستیبولار: غشای حسی مجاری 
colo aloes‏ قدامی. خلفی و لترال (افقی) را تشسکیل می‌دهد. 
مجرای لابیرنت غشایی توسط مایعی به نام اندوللف پر می‌شود. 
حد فاصل Gy‏ لابیرنت غشایی و استخوانی نیز توسط Sx‏ 
اشغال می‌شود که با CSF‏ مرتبط است: 


a) 


Anterior semicircular 
canal 


Vestibule 
Cochle 


Fenestra 
Fenestra 
vestibuli 


شکل ۱۲-۱: 


cochleae 


Posterior semicircular 
canal 


Lateral 
semicircular canal 


لابیرنت استخوانی 


حروات پرل 
Anterior semicircular‏ 
duct‏ 


Utricle 
Posterior Cochlear duct 


semicircular duct Saccule 


Lateral 
semicircular 
duct E 
۳ Ductu reuniens 
Endolymphatic 
duct 
Endolymphatic sac 
شکل ۱۲-۲: لابیرنت غشایی‎ 
Cerebrospinal fluid 
K'=4 mEq/liter 
Na‘= 152 mEq/ liter Endolymphatic sac 


Protein = 20 ,50 mg/dL 


=F — 


Dura mater Pos Cochlear aquaduct 


Anterior Endolymphatic duct 


sonal Scala Vestibuli 
ی هه‎ K’=10mEq/liter 
canal Na‘= 140 mEq/liter 
۱ Protein =200-400 mg/dL, 
Horizontal 
canal Cochlear duct 
Scala tympani 
Endolymph 
K’= 144 mEq/ liter 
Na’=5 mEq/liter Utricle Round —_reuniens 
Protein = 120 mg/dL window 


شکل ۱۲-۴: آتومی گوش داخلی 


Lams [ ۱ 

اپی نله 
ولا وجوددارد.ماکولا دارای 
.ماده ژلاتینی قرار دارند.اين ماده ژلاتینی حاوی کلسیم و پروتئین 
ست‌و otolithic‏ يا Otoconia‏ نامیده می‌شود. وزن 0106052 از 


ولنف بیشتراست وبنابراین هنگام حرکت سر جامی‌ماند وبا تغییردر 
مت سلول‌های مژک‌دار سبب تولید پتانسیل عمل می‌شود. 

مجاری نیم‌دایره‌ای خلفی و قدامی در محور عمودی و مجرای 
دایره‌ای لترال در محور افقی قرار دارند. هر یک از این مجاری 
,دایره‌ای دارای برجستگی به نام آمپولا ۱ هستند که حاوی یک 
,تلیوم حسی تخصص‌یافته است. این اپی‌تلیوم حسی که کربستا 
uu Vg‏ نامیده می‌شود حاوی سلول‌های مژک‌دار است. این 
Lacs‏ در داخل ماده ژلاتینی به نام کوپولا cupula‏ قرار دارند. وزن 
پولا بر خلاف Otoconia‏ با آندولنف برابر است لذا از طریق جاذبه 
بیده نمی‌شود. کوپولا با حرکت چرخشی سر حرکت می‌کند. 


تا 


membrane 


‘Supporting 
cells 


Distal neurites of cells in 
the vestibular ganglion 


شکل ۱۲-۴:ماکولا ‏ 


()) ampulla 


)۲( Crista ampullaris 


erabadst‏ کرو Sih‏ رزوی 


زاویه‌ای (حرکات چرخشی سر) تحریک می‌شوند و پتانسیل عمل 
bul‏ شده از طریق قسمت وستیبولار عصب ۸ به هسته‌های 
وستیبولار در قسمت تحتانی پونز و فوقانی مدولا منتقل می‌شود. 
این هسته‌ها با نخاع , هسته‌های اعصاب ۲ ۴و ۶, مخچه و 
سایر قسمت‌های ساقه مغز ارتباط دارند. پیامی که از هسته‌های 
وستیبولار به این ساختمان‌ها منتقل می‌شود سه جزء عمودی » 
افقی و چرخشی دارد. 


همان‌طور که در مبحث نوروآناتومی ذکر شد مسیر وستیبولار 
شامل لابیرنت گوش داخلی. قسمت وستیبولار عصب A‏ 
هسته‌های وستیبولار در ساقه مغز و ارتباطات آنها با مخچه. سایر 
قسمت‌های ساقه منز و کورتکس است. بنابراین اختلال در هر 
یک از اجزای این مسیر می‌تواند به سرگیجه منجر شود. 

ضایعات وستیبولار را با توجه به تفاوت در علایم و نشانه‌ها 
به دو گروه محیطی ( شامل لابیرنت و قسمت وستیبولار عصب 
(A‏ و مرکزی(شامل هسته‌های وستیبولار, ساقه مغز, مخچه و 
کورتکس) تقسیم‌بندی می‌کنند. اطلاع از اين علایم و نشانه‌ها 
کمک شایانی به تعیین محل ضایعه می‌کند که در ذیل به آنها 
اشاره شده است: 

۱ کاهش شنوایی و یا وزوز گوش: وجود این علایم به نفع 
ضایعات وستیبولار محیطی است . 

۲-تهوع و استفراغ: در ضایعات محیطی معمولا تهوع و استفراغ 
شدید است اما شدت آن در ضایعات مرکزی متغیر است. 

۳- سرگیجه: در ضایعات محیطی سرگیجه اغلب متناوب و 
شدید است اما در ضایعات مرکزی سرگیجه اغلب خفیف 
ولی دائمی می‌باشد. 

۴ وجود plo‏ علایم نورولوژیک: در ضایعات محیطی وجود 
wide be‏ نورولوژیک نادراست اما در ضایعات مرکزی به 
علت مجاورت بسیار نزدیک ساختمان‌های عصبی در ساقه 
مغز و مخچه علائمی از قبیل: دی سآرتری. نقایص حسی یا 
SS yo‏ هیپررفلکسی. آتاکسی اندام. بابنسکی و اختلالات 
سایر اعصاب کرائیال ممکن است مشاهده شود. 

۵ تیستاگموس: نیستاگموس به حرکات لرزشی و ریتمیک 
چشم‌ها گفته می‌شود که معمولا دارای دو فاز US‏ و تند 
است. بر طبق قرارداد جهت نیستاگموس را با جهت فاز تند. 
تال منز گر 
همان‌طور که در مبحث نوروآناتومی گفته شد. هسته‌های 

وستیبولار از طریق ارتباط با هسته‌های اعصاب حرکتی چشم 


eve‏ یت 


سته‌های وستیبولار به سایر قسمت‌ها منتقل می‌شوند دارای 
+ جزء عمودی, افقی و چرخشی هستند. بنابراین در صورت 
JM‏ در مسیر وستیبولار. چشم‌ها دچار نیستاگموس عمودی: 
در ضایعات محیطی , نیستاگموس یک‌جهتی بوده, فاز تند 
برخلاف جهت ضایعه است و بیمار در زمان ایستادن یا راه 
ن معمولاً بسمت ضایعه منحرف می‌شود یا می‌فتد. به‌طور 
ل. در ضایعه لابیرنت راست. نیستاگموس dy‏ سمت چپ است 
بیمار به سمت راست منحرف می‌شود. در ضایعات مرکزی 
ت نیستاگموس یک يا دوطرفه است و جهت انحراف یا افتلان 
بسته به محل ضایعه متفاوت است. 

نیستاگموس در ضایعات محیطی هیچ‌گاه عمودی نبوده. 
مولا افقی با جزء چرخشی است. نیستاگموس افقی خالص 
در ضایعات محیطی شایع نیست. از طرف دیگر در ضایعات 
کزی , نیستاگموس می‌تواند عمودی, افقی با چرخشی باشد و 
س‌کردن نگاه سبب مهار نیستاگموس نمی‌شود در صورتی‌که 
ضایعات محیطی این عمل به مهار نیستاگموس منجر می‌شود. 


جدول ۱۲-۱: خصوصیات افتراق‌دهنده سسرگیجه محیطی و 


حوه برخورد با بیمار مبتلا به سرگیجچه 
اولین قدم در برخورد با بیماری که از سرگیجه شکایت دارد. 


سخص کردن منظور بیمار از به‌کار بردن لفظ سرگیجه است. به 
رت دیگر منظور بسیاری از بیماران از سرگیجه همان dizziness‏ 


جی سر سیاهی رفتن چشم‌ها, احساس منگی و غیره) است 
Lb‏ در مورد احساس چرخش به دور محیط یا برعکس از بیمار 


Ladin |‏ ۲ بر 


Pe وواتپزشیکی‎ sentry 3 


مرحله لوکالیزاسیون اولین قدم. افتراق درگیری سیستم وستیبولار 
محیطی از مرکزی است و همان‌طور که گفته شد با شرح‌حال و معاینه 
تاحدودی می‌توانبه این هدف نائل آمد. مرحله بعدی (پس از تعیین 
محل ضایعه) تشخیص نوع بیماری است که این بیماری‌ها به تفصیل 
توضیح داده خواهند شد. 


علل سرگیجه 


الف- علل محیطی 
در اکثر موارد این دسته از اختلالات را می‌توان با شرح‌حال و 
معاینات بالینی تشخیص داد: 
۱- توریت وستیبولار 
نوریت وستیبولار که به نام‌های دیگری مانند لاب 
حاد یا وستیبولوپاتی محیطی حاد نیز نامیده می‌شود معمولا 
در بالغین جوان رخ می‌دهد. 
این بیماری معمولا به‌صورت شروع SUSU‏ سرگیجه 
همراه با تهوع و استفراغ بروز می‌کند. علایم معمولا چندین 
روز یا گاهی چندین ماه طول می‌کشد و خود به‌خود بهبود 
می‌یابد اما امکان عود وجود دارد. در اینن بیماری علایم 
درگیری قسمت شنوایی عصب ۸ مانند کاهش شنوایی و 
وزوز گوش وجود ندارد. بیمار در طول مدت بیماری تمایلی 
به حرکت‌دادن سر نداشته طوری می‌خوابد که گوش مبتلا 
به‌سمت بالا قرارگیرد. 


در بعضی از بیماران قبل از شروع سر گیجه, سابقه‌ای 
از یک بیماری تب‌دار وجود دارد. احتمالا ole‏ نوریت 
وستیبولار ینک عفونت ویروسی است. بیماری سیر 
خودبه‌خود بهبودیابنده دارد اما می‌توان جهت کاهش علایم 
از داروهای ضد سرگیجه (جدول ۱۲-۲) و پردنیزولون (به 
مدت۱۰ تا ۱۴ روز) استفاده کرد. 
جدول ۱۲-۲: داروهای Pe‏ بر سرگیجه 


دوز مصرقی 
۰ ۱۰۰ میلی‌گرم هر AUF‏ ساعت 
۵ میلی‌گرم هر ۸ ساعت 
۲۵ ۵۰ میلی‌گرم هر ۴ تا ۶ ساعت 
VO‏ میلی‌گرم ترنس درمال (هر ۳ روز (US‏ 
UY‏ میلی‌گرم هر ۶ ساعت 
۵ میلی‌گرم هر ۴ تا ۶ ساعت 


WA‏ میلی‌گرم IBY‏ در روز 
*ذرحال حاضر تنافیستین Say SL‏ مثیر 353,98 


Promethazine 
Scopolamine | 
Diazepam | 


Mechane 


@Tabador-jozveh-+ 
BPPV سرگیجه حمل ای وضعیتی خوش‌خیم یا‎ 
ممکن است شایع‌ترین علت سرگیجه در جمعیت عمومی‎ 
باشد. این بیماری در اثر جداشدن قطعات کلسیم‌کربنات‎ 
و ورود آن به مجاری نیم‌دایره‌ای یا‎ Otoconia از غشاء‎ 
کوپولا(" ایجاد می‌شود.‎ 
بیماران معمولاً هنگام درازکشیدن یا برخاستن از‎ 
رختخواب, غلتیدن در تخت يا اکستانسیون سر (برای نگاه‎ 
دچار سرگیچه می‌شوند. این سرگیجه معمولا‎ (Vb کردن به‎ 
شدید است و چند ثانیه تا چندین دقیقه به طول می‌انجامد و‎ 
ممکن است همراه با تهوع و استفراغ باشد. نکته قابل توجه‎ 
۳" این است که هر سرگیجه‌ای می‌تواند با تخییر وضعیت‎ 
فقط با تغیبر وضعیت ایجاد می‌شود.‎ BPPV بدتر شود اما‎ 
در اکنر موارد علت خاصی برای این نوع سرگیجه‎ 
یافت نمی‌شود. در مواردی نیز که علت مشسخصی یافت‎ 
شده. تروما به سر شایع‌ترین مورد را تشکیل می‌داده است.‎ 
سرگیجه وضعیتی ممکن است در ضایعات وستیبولار‎ 
BPPV مرکزی نیز رخ دهد. برای افتراق علل مرکزی از‎ 
Nelen-Barany از آزمون وضعیتی) که به‌عنوان مانور‎ 
نیز شناخته می‌شود. استفاده‎ Dix-Hall Pike یا مانور‎ 
می‌گردد.‎ 
در آزمون وضعیتی همان‌طور که در شکل ۶نشان داده‎ 
شده است. ابندابیمار روی تخت می‌نشسیند و پاها را دراز‎ 
می‌کند. سپس سر به سمت راست چرخانده می‌شود و بیمار‎ 
به‌سرعت در وضعیت درازکش (به‌طوری که سر ۴۵ درجه‎ 
زیر خط افق باشد) قرار داده می‌شود .این کار در حالت‎ 
چرخش سر به چپ و قرار گرفتن سر در مسیر مستقیم نیز‎ 
از بیمار در مورد زمان شسروع؛‎ gl تکرار می‌گردد. در هر‎ 
شدت و مدت سرگیجه سوال می‌شود. همچنین بروز‎ 
نیستاگوس و زمان شروع آن نیز مشاهده می‌گردد.‎ 
در سرگیجه محیطی معمولاً سرگیجه بعد از چندین‎ 
می‌شود و با ثابت نگه‌داشتن سر در همان‎ gpd pdb ast 
افق به‌طور خودبه‌خود بهبود‎ LS وضعیت ۴۵ درجه زیر‎ 
همچنین با تکرار مانور از شدت سرگیجه کاسته‎ UL, go 
)۱۲-۲ (جدول‎ Odi co 
به طول می‌انجامد و‎ atin معمولاً چندین‎ ۷ 
سپس خودبه‌خود بهبود می‌یابد ام امکان عود آن نیز وجود‎ 
)۱( Benign Paroxysmal Positional Vertigo 5 
)۲( Copulolithiasis or Canalolithiasis 
(¥) Position 
(¥) Positional 


(0) Fatigability 
() Habituation 


گروه ناملا خیزوات*رزتشگی 
است. (شکل ۱۲-۷) در فاز" ات بر لت , 


است کمک‌کننده باشد (جدول ۱۲-۲). 


جدول ۱۲-۳: افتراق سرگیجه وضعیتی محیطی و مرکزی در آزمون 


۳ بیماری منیر 
شسخصه بیماری منیر حمللات راجعه سرگیجه همراه 

با علایم شسنوایی از قبیل: کاهش شنوایی, وزوزگوش و 
احساس پری گوش است. این بیماری در اثر هیدروپس 
اندولنف یا به عبارت دیگر اتساع اندولنف نسبت به پری 
لنف ایجاد می‌شود. 

منیر در مردها شیوع بیشستری دارد و شایع‌ترین سن 
بروز ol‏ ۲۰ تا ۵۰ سالگی است. مدت حملات سرگیجه از 
چند دقیقه تا چند روز متغیر است اما در اکثر موارد بیشتر از 
۰ دقیقه طول می‌کشد. تهوع و استفراغ شدید نیز در حین 
حملات دیده می‌شود. بعضی بیماران نیز به طور ناگهانی و 
بدون کاهش هوشیاری به زمین می‌افتند که به این حالت 
کریز Tumarkin’s otolithic‏ گفته می‌شود. 

گاهی Me‏ شنوایی در ابتدا وجود ندارند اما تقزیاً در 
همه بیماران در ظرف یک‌سال از شروع بیماری (به‌ویژه 
با ادیومتری) ایجاد می‌شود. در این بیماری معمولا یک 
گوش درگیر می‌شسود اما در یک‌سوم موارد در نهایت هر 
دوطرف مبتلا می‌شوند. 

سیر بیماری متغیر است. در بعضی افراد تعداد حملات 
کم است اما در بعضی موارد نیز کاملانتوانکننده است. 
کاهش شسنوایی پیش‌رونده معمولا با گذشت زمان بروز 
می‌کند و با پیشرفت کاهش شنوایی تعداد حمللات سرگیجه 
تیز اغلب کاهش می‌یابد. 

درمان شامل محدودیت مصرف نمک و تجویز 
دیورتیک است. در بعضی موارد تزریق اینتراتمپانیک 
جنتامایسین و در موارد مقاوم نیز قطع عصب وستیبولار و 
تخریب لابیرنت صورت می‌گیرد. 


شکل ۱۲-۷: مانور repositioning‏ 


۴- سرگیچه متعاقب تروما 

در اکثر موارد, این نوع سرگیجه بلافاصله بعد از تروما 
By‏ می‌دهد وبا شکستگی استغوان تمیفرال ز سیب 
سیستم وستیبولار ارتباط دارد. گاهی نیز به فاصله چند روز 
یا چند هفته بعد از تروما رخ می‌دهد که می‌تواند ناشی از 
خونریزی به داخل لابیرنت و ایجاد دیررس لابیرنتیت سروز 
یا جداشدن قطعات کلسیم‌کربنات و ورود به مجاری 
نیم‌دایره‌ای باشد. 

علایم این نوع سرگیجه شبیه وستیبولوپاتی محیطی یا 
سرگیجه وضعیتی خوش خیم است و معمولا ظرف چند هفته 
تا چند ماه بعد از تروما بهبود می‌یابد. درمان دارویی (جدول 


(1) Otoconia 


استرپتومایسین. جنتامایسین 


تحت گر stay‏ بطووات-پرهنتگی 


۵ وستیبولوپاتی‌های توکسیک 

بعضی از داروها می‌توانند بر ارگان انتهایی سیستم 
ود خیرلار از tl cn‏ وسپب yy‏ سکیا از 
(جدول ۱۲-۴). 


جدول ۱۳-۴: داروهایی که روی سیستم وستیبولارثر توکسیک دارند 


اختلال وستببولار یش‌رونده 
اختلال شتوایی بیشتر اژ اختلال وستیبولار 


به‌طور حاد AS pt‏ وضعیتی و به‌طور مزمن 

JUS!‏ تعادلی بیش‌رونده می‌دهد 

سرگیحه, وزوز گوش و کاهش شنوابی در اثر 

مصرق طولاتی‌مدت 

کاهش شنوابی, وزوز گوش و اختلالات 
وستیولار 


۶ تومورهای زاویه پونز - مخچه 

شایع‌ترین تومور این ناحیه شوانوما است. این تومورها 
به‌ندرت سبب سرگیجه به‌تنهایی می‌شوند بلکه به‌طور 
شایع به کاهش شنوایی پیش‌رونده و وزوز گوش هم منجر 
می‌گردند. در اغلب موارد اعصاب ۵ و ۷ نیز درگیر می‌شوند. 
ب-علل مرکزی 
۱-ایسکمی ساقه مغز یا مخچه 

درگیری مسیرهای وستیبولار در ایسکمی ساقه مفز 
می‌تواند به سرگیجه منجر شود. البته به‌علت مجاورت 
مسیرهای وستیبولار با مسیرهای حسی و حرکتی, سایر 
علایم نورولوژیک از قبیل اختلال حرکتی یا حسی نیز 
معمولا وجود دارند که وجود آنها سبب افتراق از سرگیجه 
محیطی می‌شود. اما در بمضی موارد مانند انفارکتوس 
قسمت لترال بصل‌النخاع (سندرم والنبرگ) به‌علت psc‏ 
وجود ضعف حرکتی ممکن است با سرگیجه محیطی اشتباه 
شود. در این موارد وجود سایر علایم درگیری ساقه مغز از 
قبیل بی‌حسی صورت. دوبینی , سندرم هورنر و اختلال بلع 

ایسکمی مخچه نیز می‌تواند به سرگیجه به‌عنوان تنها 
شکایت منجر شسود. در این موارد. معاینه حرکات چشم و 
دقت بر نوع نیستاگموس همچنین وجود آناکسی در اندام به 
تشخیص کمک می‌کند. 


(¥) وله تمه‎ pontine angle=CPA 


@Tabadol-jozver* 

هرگونه Sled ay ls‏ در حفره خلفی می‌تواند 

با سرگیجه همراه باشد. از جمله این موارد می‌توان به 

ناهنجاری‌های مادرزادی مانند سندرم‌آرنولدکیاری» تومورها 
و ضایعات عروقی aisle‏ ۸۲71 اشاره کرد. 


۳-صرع 

علایم وستیبولار در تشنج‌های فوکال به‌ویژه در 
مواردی که منشاء تشسنج لوب تمپورال یا پاریتال می‌باشد 
شایع است. افتراق این سرگیجه از سایرموارد. وجود اختلال 
هوشیاری ‏ در هنگام تشنج است. سرگیجه بهتنهایی و بدون 


0 ) Posterior ao 


منابع 


2. Neurology in Clinical Practice ,Bradly ,2012 


Ags Used |S‏ تپزشتکی 


ج- سایر علل سرگیجه 

هیپوتیروئیدی می‌تواند به‌عنوان یکی از Sle‏ سرگیجه 
به‌شمار رود و هر گاه علت سرگیجه مشخص نشد بهتر 
است بیمار از نظر تیروتید مورد بررسی قرار گیرد. میگرن 
نیز می‌تواند با سرگیجه همراه باشد. گاهی در فردی با 
سابقه فامیلی میگرن حملات سرگیجه خوش خیم رخ 
می‌دهد که معادل با میگرن است. انسداد شریان شنوایی 
داخلی ۲ نیز می‌تواند سبب سرگیجه شود. 


(¥) Internal auditory artery 


1. Principles of Neurology, Adams 


زوال عقل و سندرم‌های 


فراموشی 


Dementia and Amnesic 


Syndromes 


ات 


@Tabadol_jozvehnx‏ گروه خبادتسودواین-بوین 


افزای ش جمعیت gl ge‏ به خصوص افراد کهن سال 
خصصین اعصاب را با گروه کثیری از بیم اران رو به رو Bg‏ 
OL‏ که توانایی ذهنی خود را برای کار و حتی نیازهای شخصی 
دست داده‌اند علی‌رغم آن که از سایر جهات سالم هستند. 
خلات این واقعه در شور ما هم در شرف وقوع است. لذا 
ادگی برای کمک به کاهش این ناتوانی و آگاهی پزشکان 
هت برخورد مناسب و پیش‌گیری از آن در حد امکان؛ ضرورتی 
برقابل انکار است. 
قبل از اينکه به مبحث دمانس وارد شسویم, لازم است با چند 
ریف مهم آشنا شویم 
تعریف حافظه 
توانایی ثبت. ذخبره سازی و در نهایت بازیافت اطلاعات 
ست (ثبت اطلاعات یعنی دریافت اطلاعات از طریق حس‌های 
ختلف که خود ناشی از توجه فرد است). 
حافظه یک فعالیت جداگانه و تنها نیست, بلکه مجموعه‌ای 
ست از تعدادی از فرآیندهای جدا از هم ولی مرتبط و بر اساس 
رضیات نوروسایکولوژی آن را به سه قسمت تفکیک می‌کنند: 
الف: حافظه آنی ۷ مربوط می‌شود به انتقال اطلاعات به سایر 
سيستم‌ها: دخالت دادن اطلاعات جدید گرفته شده از 
cls‏ خارج (ثبت) و یادآوری اطلاعات ذخیره شده قبلی. 
ب: حافظه اخیر: تبدیل اطلاعات وارده به فرآیند مناسب 
برای ذخیره شدن است. این حافظه بسیار آسیب‌پذیر است. 
ج: حافظه طولانی یا دور۳؛ جایگزین شدن و تثبیت اطلاعات 
در قسمت ذخیره است. ظرفیت حافظه‌های آنی و اخیر 
محدود است. ولی حافظه طولانی محدودیت ندارد. 
در رابطه با حافظه لازم است با چند اصطلاح دیگر آشنا 
شویم: 
* یادگیری":میزان اطلاعات جدید حفظ شده است . به طور 
مثال Gedy sli‏ تلاش برای حفظ یک موضوع. به طوری 
که بتوان آن را به طور کامل یادآوری کرد. 
* یادآوری*: توانایی آوردن بی‌درنگ حافظه ذخیره شده به 
"بیان" است یا به عبارت دیگر توانایی دستیابی به اطلاعات 
آموخته شده است. 


شده است. 


7توانایی بیان وضعیتی است که در ALBIS‏ تعریف 


)۱( Immediate 
(¥) Recent 

)۲( Remote 
(f) Learning 
(0) Recall 

(F) Recognition 


بیماری‌ها و شرایط مختلفی می‌توانند باعث اختللال در حافظه 
شوند. در برخی از این بیماری‌هاء اختلال حافظه فقط قسمتی 
از تظاهرات بیماری را تشسکیل می‌دهصد مانند هیپوتیروئیدی. 
هیپوگلیسمی, هیپوناترمی . هیپرکلسمی , کمبود ویتامین ,ظ (سندرم 
ورنکه -کورساکوف) و B,,‏ و plo‏ اختلالات متابولیک (اين گروه 
با توجه به قابل درمان بودن از اهمیت خاصی برخوردارند). درحالی 
که دربرخی دیگر اختلال حافظه تنها علامت بیماری (مانند سندرم 
اختلال حافظه) ی علامت عمده بیماری (مانندزوال عقل) است. 

باید بدانیم که کاهش سطح هوشیاری نیز ay‏ هر علت باعث 
اختلال حافظه می‌شود. 

در این مبحث به طور کوتاه به برخی ازعلل اختلال حافظه 
اشاره می‌شود. 

از aod]‏ تاکنون گفته شد می‌توان دریافت که: 

حافظه می‌تواند به شدت مختل شود بدون این که سایر 
فرآیندهای شناخت از قبیل توجه, تکلم. حرکات هدفدار؛ 
شمردن, مهارت‌های بینایی-فضایی و شسخصیت آسیب دیده 
باشد. به این نمای خاص اختللال حافظه سندرم اختلال حافظه ۸ 
گفته می‌شود و چنان‌چه این سندرم همراه با سایر اختلال‌های 
شناختی باشد به آن زوال ir‏ می‌گویند. 

زوال عقل یا خردسودگی ۱ 

وضعیتی است که در آن بدون آنکه فرد دچار کنفوزیون یا 
تغییر سطح هوشیاری باشد به قدری دچار اختلال در حافظه و 
دیگر فعالیت‌های شناختی شود که فعالیت‌ه ای اجتماعی و یا 
شغلی وی مختل گردد. بیشتر اوقات دمانس ناشی از بیماری 
دژنراتیو مغز است ولی سایر بیماری‌های مفزی از جمله سکته 
مغزی و عفونت‌ها نیز ممکن است موجب دمانس شوند. 

از تعریف فوق می‌توان نتیجه CBS‏ که زوال عقل از دسست 
دادن چند فعالیت هوشمندانه مجزا ولی مرتبط است و به دلایل 
مختلف بروز می‌کند به طوری که انواع زوال عقل را می‌توان در 
۴ گروه اصلی جای داد: استحاله‌ای OY‏ عروقی OP‏ عفونی OP‏ 
OOS Sortie 3‏ ولی از نظر آسیب‌شناسی در نیمی از موارد. به 
جزآتروفی منز یافته دیگری پیدا نمی‌شود. 


)( Forgetting 
(A) Amnesic Syndrome 
(4) Dementia 

()+) Dementia 

)۱۱( Degenerative 
()Y) Vascular 

(\¥) Infectious. 

(\¥) Metabolic 


@Tabadol jozvehs. 
دمانس به طور عمده بي ی افراد مسن است. در ایالات متحده‎ 
دمانس شدید و ۱۵ درصد به دمانس‎ dy افراد بالای ۶۵ سال‎ no. 
ف مبتلا هستند. در ۲۰ درصد افرادبالای ۸۰سال. دمانس شدید‎ 
می‌شود. در ایران اطلاعات دقیقی در مورد شیوع این اختلال در‎ » 
ت نیست, اما با توجه به رشد جامعه سالمندان» پیش‌بینی می‌شود‎ 

ع این بیماری در طی سال‌های آتی افزایش یابد. 
یولوژی 

le‏ دمانس به دو دسته بزرگ برگشت‌پذیر و برگشت‌ناپذیر 
سیم می‌سود. حدود یک چهارم بیمارانبه عللقابل درمان 
ر هستند و در صورت شروع به موقع درمان می‌توانند بهبودی 
۲ دمانس با علل برگشت‌ناپذیر 
| بیماری‌های دژنراتیو 

شایع‌ترین Cds‏ دمانس, بیماری دژنراتیو دستگاه عصبی 
os 5s‏ است. این بیماری‌ها در سنین سالمندی ظاهر می‌شوند 
اهی دمانس‌های اولیه هم نامیده می‌شوند. نمونه‌هایی از این 
0 بیماری آلزایمر: بیماری هانتینگتون. دمانس با اجسام لویی. 
اری پیک. پارکینسون و فلج پیشرونده فوق هسته‌ای ۷ است. 
il‏ بیماری آلزایم © 

در بین بیماری‌های دژنراتیو از همه مهم‌تر و شایع‌تر: بیماری 
یمر است. 

میزان شیوع در افراد زیر ۶۵ سال ۱ بین ۶۵ تا ۸۵ سال 
۵۰ بالاتر از ۸۵ سال ۸۴۰ است. در خانواده‌هایی که یک عضو 
ار است شانس گرفتاری برای سایر اعضاء افزایش می‌یابد. 
واردی از فامیلی بودن بیماری هم وجود دارد. میزان شیوع در 
ن سه برابر مردان است. 

pie‏ بیماری 

زودرس‌ترین HLS‏ این بیماری اختلال حافظه است که 
از yy‏ رفتن شسناخت منجر می‌شود. شروع بیماری تدریجی 
ست و در ابتدا ممکن است به نداشتن انگیزه. علاقه و فراموشی 
سی از مشغله فکری ربط داده شود. گاهی اوقات شروع بیماری 
| اختلالات هیجانی (زودرنجی, پرخاشگری. تهاجم. و تغییر 
ق) و در تعدادی از موارد با علائم جسمانی (احساس گیجی يا 
درد) همراه است. بیماری» پیشرونده است و به ناتوانی کامل 
دم توانایی استفاده از وسایل شخصی و حتی فراموشی نام خود) 
الاگره مرگ متجرمی شود 

اختلال حافظه در ابتدا برای اطلاعات جدید و پس از آن 


()) PSP 
(¥) Alzheimer 


Lense | 
6 StS 


SSE عووایت.‎ iss 08-5 


نوع بروکا و یا ورنیکه). اختلال در شسمارش, حالت‌های تداعی 
ذهنی و بعد فعالیت‌های اجرایی است. افسردگی؛ بی‌خوابی و 
بی‌اشستهایی ممکن است در 1۵-۸موارد و در برخی آمار. تا 1۳۰ 
بیماران 04,9 شود و گاهی همراه با اختلال شسخصیتی است 
(افسردگی ناشی از آسیب مغزی). رفتارهای هذیانی و سایکوتیک 


- (ناشی از توهم‌های بینایی و شنوایی) با پیشرفت بیماری در۲۰/ 


موارد دیده می‌شسوند. بی‌قراری در ۸۲۰ موارد. ممکن است دیده 
شود که با پیشرفت بیماری تشدید می‌یابد. 

سندرم‌های سوء تعبیر 7 در ۱۵/موارد دیده می‌شوند و در افراد 
جوان‌تر بیشتر رخ می‌دهند. اختلال رفتاری به صورت پرخاشگری: 
تهاجم. بی‌قراری و گاهی رفتارهای نامناسب جنسی, بی‌اختیاری 
ادراری و مدفوعی و رفتارهای نامناسب دیگر در ۸۵- 1/۳۰ موارد 
گزارش شده است. شدت اختلال رفتاری با شدت زوال عقل رابطه 
مستقیم دارد. علاوه بر این . تشنج‌های ژنرالیزه و میوکلونوس هم 
ممکن است رخ دهند. 

معاینه بالینی _ . , 

معاینه عصبی معمولا طبیعی اسست: ولی رفلکس‌های دوره 
نوزادی در موارد پیشرفته ممکن است بروز کند. تظاهرات راه‌های 
اکستراپیرامیدال مانند رژیدیتی, برادی کینزی, کشیده شدن پاها 
برروی زمین در موقع راه رفتسن (, راه رفتن با قدم‌های کوتاه و 
تغییر در وضعیت بدن, در مراحل نهایی بیماری شایع است. 

پیش‌آگیهی 

مدت زنده ماندن بیماران پس از شسروع بیماری به طور 
متوسط ۸ (۴-۱۶) سال است. 


تشخ 
تشخیص براساس شاخص‌های انستیتو ملی بیماری‌های 
اعصاب و سکته مغزی و آلزایمر و بیماری‌های وابسته درسال ۱۹۸۴ 
(NINCDS-ADRDA)‏ به شرح زیر بوده است: 
شرح حال افت پیشرونده قابلیت‌های شناختی بدون علائم 
بیماری نورولوژیک و b‏ سیستمیک دیگر که به سه گروه تقسیم 
می‌شوند: 

* گروه اول: تشخیص قطعی است که با نمونه‌برداری پس از 
مرگ تایید می‌شود. 

* گروه دوم: تشخیص احتمالی Cul‏ و دمانس بدون وجود 
بیماری همراه است میزان دقت تشخیصی در موارد احتمالی 
حدود 1٩۰‏ است. 

1 / ۱ 3 
(¥) Shuffling 
(0) Probable 


- ا00وطآنه 09,5 


علاتم زوال عقل وجود ee‏ ولی همراه پیماری‌های دیگر مثل 
هیپوتیروئیدی و سکته مغزی است. میزان CBD‏ تشخیصی در 
این موارد ۶۰ است. 


معیار تشخیص دمانس از نوع آلزایمر (DSM~IV)‏ 
* اختلال حافظه (بادگیری یا به bE‏ آوردن) 
* یک یا چند مورداز 
+ آفازی 
کی 
« آگنوزی 
* اختلال در عملکرد اجرایی (برنامه spy‏ سازمان‌دهی, حفظ 
ترتیب و تسلسل در انجام امور, تفکر انتزاعی) 
* افت شناختی. به طوری‌که دراعمال شغلی و اجتماعی قرد اشکال 
ایجاد شود (با توجه به عملکرد شغلی و اجتماعی قبلی خود بیمار) 
* سیربیماری با شروع و بشرقت تدریجی 
* به علت دلیریوم ایجاد نشده باشد. 
© سایر موارد درگیری سیستم اعصاب مرکزی (مثل سکنه مغزی: 
پارکینسون و ..) وجود نداشته باشد, 
* در تصویربرداری از همه مهم‌تر گشادی بطن‌های طرفی 
است و سایر یافته‌ها ارزش بالینی مهمی ندارند. 
* در بررسی آسیب‌شناسی, یک پدیده منتشر آتروفی مغز 


شکل ۱۳-۱:انلوزیونگراوووکتر و فقدان سلول‌های بیرمیدال 


()) possible 


ae!‏ یربا وایتهپوتتیکی 


دیله می‌شود. مهم‌ترین مشخصه؛ پلاک‌های to‏ (شکل 

۳۲) و کلاف‌های neurofibrillary‏ است (شکل ۱-۱۳). 
* از نظر بیوشیمیایی ثابت‌ترین Abb‏ کاهش ۸۵۰-۹۰ فعالیت 
choline acetyl transferase‏ است. پروتئین tau‏ هم 
ممکن است در اين بیماران غیرطبیعی باشد. 


تعریف وضعیت mild cognitive impairement‏ 
توجه به تشخیص زودرس زوال Ste‏ 
خصوص بیماری آلزایمر: منجر به تعریسف وضعیتی 
شد به نام JMS!‏ شناختی خفیف mild cognitive‏ 
impairement‏ این وضست در واقع مراحل اولیه 
افت فعالیت‌های شناختی است. اختلال شناختی خفیف 
در شسرایطی است که هنوز تغییراتی که تشخیص زوال 
عقل رآ مس یل کند روی تفاده ا مت واما تحیصن 
به عنوان مراحل اولیه بیماری‌هایی نظیر آلزایمر و زوال 
Jae‏ عروقی دارای اهمیت اسست. شروع درمان نیز در 
جهت جلوگیری و یا کندکردن روند بیماری, اهمیت دارد. 
در این وضعیت اختلال در حافظه pS]‏ روی می‌دهد (به 
صورتی که خود بیمار شکایت کند و قابل ارزیابی توسط 
معایثه کننده باشد) اما دیگر عملکردهای شناختی دست 
نخورده است و شخص به صورت طبیعی فعالیت روژمره 
خود را انجام می‌دهد. شانئس Mal‏ به آلزایمر در این‌گونه 
افراد تا میزان ۱۵- ۸۱۲ در سال است برعکس افراد ترمال 
هم‌سن آنهاء این میزان ۱۰۲ / در سال می‌باشد. 
وجود برخی از فاکتورها از جمله افزایش فشار خون + 
Sl ss‏ سیگنال در ماده سفید مغز در g MRI‏ تعدادی از 
شاخص‌های بیولوژیک مرتبط به بیماری آلژایمر از جمله 
افزايش پروتبین تا (tau)‏ کاهش آمیلویید بتا ۴۲ در مایع 
مغزی - نخاعی, وجود آلل اپسیلون ۴ و آتروفی چشمگیر 
هیپوکامپ در Cee pus MRI‏ تبدبل شدن به بیماری آلژایمر 
را در این گروه افزایش می‌دهند. 


جدول ۱۳-۱: معیار کلینیکی برای تشسخیص اختلال شناختی 
خفیف (MCD‏ 


شکایت شناختی (معمولا حافطه) که ترجیحا توسط یک تفر تأیید شود. 


اختلال شناختی (معمولا حافظه) با توجه به سن و تحصیلات 


عملکرد شناختی عمومی. اصولا ترمال است. 
فعالیت‌های روزانه عمدتا وجود دارند, 


عدم وجود ذمانس 


)۳( argentophilic 
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ایجاد محیطی آرام و LOST‏ برای بیمار. همراه با داروهایی که در ۰ جزوات ۳ پر می‌شوند 
ف هرگونه بحران (فیزیکی» روانی. بیماری و دارویی) nl‏ در جدول ۱۳-۲ آورده شده است. 
جدول ۲. 1۳ : داروهایی که در درمان بیماری آلزایمر استفاده می‌شوند. 


مورد استعمال | طبقهداروبی دارو 


oe OE‏ 3 مسمومیت 
اختلال عملکرد ‏ آتاگونیست کلوتامات lad Memantine‏ کرم خوراکی رون rye Boheme || pies.‏ 
((Namenda | eb‏ هر هفته اضافه می‌شود تا به ۱۰ میلی‌گرم گیجی 
i‏ ۱ دوپار در روز برس 8 
Gan ۵ Donepezil‏ م خوراکی هنگام ۳7 ممکن ‏ تهوع. اسپال, استفراع. | 
| مهار کننده استیل کولین استراز | (اممتش) است پس از ۶-۴ هفته تا ۱۰ میلی‌گرم | بی‌خوابی, خستگی. کرامپ | 
ی خوراکی‌هنگام tap lp‏ ( عضلانی,بی‌اشتهایی 
Rivastigmine‏ ۱۸۵-۶ میل گرم خوراکی ۲ پار در روز تهوع استفراغ اسهال. | 
(Bxelon)‏ بی‌افنتهایی 
Galantamine | |‏ ۲ میلی‌گرم خوراکی ۲ بار در روز | تهوع, استفراغ, سرگیجه. 
Sac! (Reminyl)‏ « 
بی‌اشتهایی, کاهش وزن 
اختلال رفتاری | آنتی سایکوتیک ها Haloperidol‏ ۵-۲ م در وقت ae tome‏ هر eel‏ ,دیس-] 
(Haldol)‏ ۳۶ ساعت کینزی تأخیری , افزا oul‏ | 
اختلال عملکرد شناختی 
Risperidone‏ ۴ میلیگرم روزانه مثل هالوپریدول 
(Risperdal)‏ 
diy agdloniyriec Quetiapine(seroquel)‏ )| ردول 
Thuothixene‏ ۰ میلی‌گرم She‏ روزانه مثل هالوپریدول 
(Navane)‏ 
ضدافسردگی | Citalopram‏ ۲۰-۰ میلی‌گرم خوراکی بی‌خوابی 
Hele (celexa)‏ اختلال «Ip!‏ 
Mie po‏ 
Setraline(Zoloft)‏ ۱۳۵ ملک م ۳5 سیالوبرام 
Fluoxetine‏ .۳ ۵۰ میلیکرم خوراکی teed‏ مثل سیتالوبرام 
(prozac)‏ 
Paroxetine‏ ۵-۰ میلی‌گرم روزائه با صبحانه یا در دو مثل سیتالوپرام 
reese (Paxil)‏ 
شداضطراب Pe oes Carbamazepine‏ میلگ م روزائه در دو ly)‏ آتاکسی 
(Tegretol)‏ شکل آهسته آزادشونده دارو) با چهار 
توبت منقسم 
ب-بیماری Sy‏ یا Frontotemporal dementias‏ ۱ 
بیماری پیک. یک زوال عقل پیش رونده است که گاه ودر سی‌تی‌اسکن و MRI‏ اتروفی در لوب‌های فرونتال و 
می‌توائذ با خصوصیات: زیر در مان حیات بیمار از بیماری تمپورال قدامی بارزتر است. این بیماری نادر است و می‌تواند 
af‏ مر gla‏ داده a‏ سن شروع زودتر He staal‏ ار خانوادگی باشد (نقشه ژنی آن بر روی کروموزوم ۱۷ است). 


(\) Pick disease 


سس | 
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سیب شناسی دیده می‌شود. علا وه بر اینها پروتئین Stay‏ 
te‏ در آکسون‌ها قرار دارد نیز غیرطبیعی است. بدین علت گاه 
ن» بیماری OSU‏ نیز می‌گویند. 
)-بیماری هانتینگتون " 
بیماری هانتینگتون یک بیماری ارثی پیشرونده افراد 
بالغ است. علت بیماری تکرار گستره ترینوکلئوتید 0۸6 در 
ژن هانتینگتون بر روی کروموزوم ۴ است. 


علایم بالینی 

سه مشخصه دارد: 

* اول: حرکات غیرارادی و غیرطبیعی کره‌ای که حرکاتی 
پرشی و نامنظم هستند و در یک موضع خاص متمرکز 
نیستند. شدت حرکات غیرطبیعی» با شدت اختلال در 
فعالیت متابولیک ساختمان‌های ساب کورتیکال (پوتامن 
و...) ارتباط دارد. 

* دوم: زوال عقل پیشرونده که از خصوصیات بیماری و 
اغلب اولین نشانه آن است 

از بین رفتن حافظه و اشکال در فعالیت‌های ذهنی پیچیده و 
Ol plete‏ در اوایل بیماری 0449 می‌شود. تظاهرات روانی 
مثل اختلال هیجانی و حتی اسکیزوفرنی هم ممکن است 
دیده شود. شسدت زوال عقل با اختلال فعالیت متابولیک 
قشر مغز ارتباط دارد. 

* سوم: ارثی بودن آن است که اغلب به صورت اتوزوم غالب 
بروز می‌کند. 
on!‏ بیماری و بیماری‌هایی را که در آتها Lise‏ 
ساختمان‌های ساب کورتیکال دچار آسیب است (مثل 
فلج پیشرونده فوق هسته‌ای) تحت عنوان زوال عقل 
زیر قشسری" می‌نامند که برخی علائم آنها با زوال عقل 
قشری fo‏ آلزایمر یا بیماری پیک متفاوت است. 

توت دا یکورتیکال وساب‌تورتیگال ۰ | 

در زوال عقل ساب کورتیکال, کندی حرکات و | 
اختلال در توجه و انگیزه بارزتر است, همچنین , بی‌تفاوتی | 
و افسردگی هم بیشتر دیده می‌شسود. بیماران دچار کره | 

| هانتینگتون آشکال در یادآوری دارندولی در شناخت مشکل ‏ 


(\) Pick Bodies 

(¥) Pick Cell 

(¥) Tauopathy 

(¥) Huntington Disease 

(0) Sequential 

Progressive Supraneuclear Palsy‏ (ع) 
(Y) Subcortical Dementia‏ 


| گروهرتبادل جووات پزشیگی 


| قشری. , یافته اصلی بالینی است). علاوه براین علائم | 
گرفتاری راه‌های اکستراپیرامیدال در زوال Jae‏ ساب ۳ 
۱ | کورتیکال ممکن است دیده شود. 
د- زوال عقل با اجسام seg)‏ 
احتمالاً دومین علت شایع زوال عقل است. در کالبد 
شکافی حدود ۱/۴ بیماران مسن مبتلا به زوال «Sie‏ 
انکلوزیون‌های گرد ائوزینوقیلیک (اجسام لویی) در داخل 
سیتوپلاسم نورون‌های قشر مغزو ساقه مغز دیده می‌شود. 
اجسام لوتی حاوی دو نوع پروتئین به نام‌های AS sie‏ 
آلفا و tau‏ هستند (سینوکلئین آلفا در اجسام لویی بیماری 
پارکینسون هم دیده می‌شود اما فقط در جسم سیاه). 
برخلاف بیماری آلزایمر. این بیماری مشخص می‌شود با: 
افت قوای شسناختی بدون فراموشی واضح اولیه. 
توانایی شناختی نوسان کننده, توهم‌های بینایی شکل یافته 
و علایم پارکینسونیسم (به خصوص ریژیدیتی و برادی 
کینزی). 
این بیماران به خوبی به داروهای آنتی کلین استراز 
جواب می‌دهند ولی به خصوص به عوارض اکسترا پیرامیدال 
داروهای آنتی‌سایکوتیک حساس هستند و از مصرف آنها در 
این بیماران ub‏ اجتناب کرد. 
و-بیماری پارکینسون " 
اشکال در نامیدن اشیاء و اختلال در روان بودن کلی 
کلام. مشابه بیماران آفازیک دیده می‌شود. نقص حافظه 
در بیماری پارکینسون به طور انتخابی در مورد اطلاعات 
گذشته است. ولی تغییرات شناختی دیده نمی‌شود. 


« فلج پیشرونده فوق هسته‌ای ٩۰‏ 

علامت اصلی این بیماری فلج حسرکات هماهنگ 
عمودی چشم‌ها است. علاوه بر آن در برخسی موارد فلج 
کاذب عضللات عصب‌دهی شده توسط مدولا (پسودوبولبار- 
پالسی). دیزآرتری. رژیدیته دیستونیک عضلات بالای تنه 
و گردن با یا بدون رژیدیتی اکسترا پیرامیدا ل اندام‌ها. سقوط 
مکرر, اختلال شناختی و شکایت‌های بینایی در این بیماری 
دیده می‌شود. دمانس نیز در ۰-۶۰ ۲بیماران گزارش شده 
است و به عنوان دمانس ساب‌کورتیکال طبقه بندی می‌شود 
+ تظاهرات عمده آن به‌صورت کندی فکر. فقدان حافظه. 
تغییرات شسخصیتی و نقص فرایند تشکیل اطلاعات بینایی 


است. 


(A) Lewy ‘body dementia \ Dithine lewy body disease 
(4) Parkinson’s disease 
(\+) Progressive supranuclear palsy 


Qf abadel-jozven 

گلیوز در او به خصوص C12‏ 

قرمز, هسته ساب‌تالامیک, شیکه مشسیک مفز میانی و 
جسم سیاه است. 


زوال عقل عروقی ‏ 
زوال عقل عروقی, سومین علت شایع زوال عقل (پس 
از بیماری آلزایمر و زوال عقل با اجسام لویی) است. ۸۲۰-۱۵ 
بیماران دچار سکته مفزی حاد بالای۶۰ سال در موقع سکته 
مغفزی, زوال عقل هم دارند و 1۵آنها پس از سکته مفزی, 
دچار زوال عقل می‌شوند. بیشتر بیماران با این تشخیص 
یا انفارکتوس‌های کورتیکال بزرگ و متعدد ناشی از انسداد 
عروق بزرگ مغزی دارند و یا دچار انفارکتوس‌های ریز متعدد 
(وضعیت لاکونار) با درگیری ماده سفید ساب کورتیکا ل . 
هسته‌های قاعده‌ای یا تالاموس هستند. 
زوال عقل به علت اختلال عروقی ممکن است با نشانه‌های 
تاری کورتکس تظاهر US‏ مثل علائم فوکال عصبی (حسی یا 
کتی), و یا با نسانه‌های گرفتاری ماده سفید زیرکورتکس منز 
نماید مثل علائم پسودوبولبار به صورت دیزارتری, اختلال 
و اختلال هیجانی پاتولوژیک. 
] دمانس با علل برگشت‌پذیر 
شایع‌ترین علل قابل برگشست دمانس شامل هیدروسفالی با 
بارداخل مغزی نرمال. fle‏ عفونی. متابولیک . اتوایمیون . 
بکرین, تومورال. Me‏ سمی, تغذیه‌ای و غیره هستند (گفتتی 
ت که دمانس در هر یک از موارد فوق درصورت عدم درمان به 
ع می‌تواند برگشت ناپذیر شود). 
الف- زوال عقل ناشی از هیدروسفالی با فشار داخل منزی 
طبیعی (NPH)‏ 
این بیماری از علل مهم و قابل درما ن دمانس است. 
شروع آن تدریجی است وکامل شدن تابلوی بالینی ممکن 
است هفته‌ها تا ماه‌ها طول بکشد. 
مشخصه رادیولوژیک clay‏ گشادی غیرقابل توجیه 
ن‌های طرفی (هیدروسفالی) است بدون آنکه فشار داخل 
جمه بالا باشد. 
از نظر بالینی سه نشانه مهم دارد: 
افت حافظه (زوال عقل). آتاکسی (اختلال در راه رفتن) و 
اختلال اسفنکتری (بی اختیاری ادراری). 
با پپشرفت بیماری ممکن است علائم گرفتاری لب فرونتال 
اه‌های هرمی (پیرامیدال) هم دیده شود. 


)۱( Vascular dementia 
(Y) Normal pressure hydrocephalus 


oe 7 ۱ ره‎ ae 
SEBS Cobh ab stag) گ‎ 
ضربة مزی و یا خونریزی مغزی. کروّز کند. همان‌گونه که ذکر‎ 
مورد توجه‎ Lb شد ۱۲۳11 از موارد درمان‌پذیر زوال عقل است و‎ 
دقیق قراربگیرد.‎ 

ب- بیماری‌های عفونی 

* زوال عقل ناشی از بیماری‌های پریونی "" نادر است. 
شایع‌ترین بیماری پریونی که در انسان زوال عقل ایجاد 
می‌کند. بیماری ژاکوب-کروتس_فلد"" است. این بیماری 
یک زوال عقل پیشرونده با سیر تحت‌حاد است که در 
عرض هفته‌ها و ماه‌ها پیشرفت می‌کند و اغلب پس از 
یک سال منجر به مرگ می‌شود. بیماری در سنین ۵۰-۷۰ 
سالگی بروز می‌کند و در آن دمانس همراه میوکلونوس و 
علائم گرفتاری راه‌های اکستراپیرامیدال است. 

در نوار مغزی بیماران algal‏ شارپ دوره‌ای دیده می‌شود که 
به نسبت اختصاصی است. مواردی از بیماری به صورت Pig]‏ 
مغلوب و اغلب در سنین زیر۴۰ سال نیز 0429 شده است. 

* از علل مهم دیگر زوال عقل با منشاء عفونی , سندرم نقص 
ایمنی اکتسابی به علت ویروس HIV‏ تیپ ۱ است که با 
بی‌تفاوتی (BUD)‏ از ین رفتن حافظه و کندی در شسناخت 
بروز می‌کند. 

* آنسفالیت تب خالی۵به علت نکروز و خونریزی در قسمت 
مدیال لوب تمپورال و لوب لیمییک ممکن است باع 
اختلال حافظه شود. 

* مننگوآنسفالیت‌های مزمن ناشی از سیفیلیس مرحله سوم و 
کریپتوکوک و بالاخره لکوآنسفالیت چند کانونی پیشرونده" 
نیز از دیگر fle‏ دمانس عفونی محسوب می‌شوند. 

ج- بیماری‌های متابولیک 
le‏ متابولیک دمانس به دو گروه تقسیم بندی می‌شوند: 
۱- بیماری‌های متابولیک Sy]‏ 
این بیماری‌ها در افراد بالغ به ندرت زوال عقل 
ایجاد می‌کنند. اما به Jo‏ قابل درمان بودن, از اهمیت 
ویژه‌ای برخوردار هستند. اینها اغلب همراه گرفتاری 
سایر قسمت‌های سیستم عصبی هستند. مثل بیماری 
ویلسون(. هالر وردن اسپاتز* و سندرم OB‏ که به علت 
متابولیسم غیرطبیعی عناصر فلزی می‌باشند. بیماری‌های 
دیگری همچون اختلال متابولیسم Lin ye‏ اختلال 
(Y) prion ial‏ 
Creutafelt-Jakob disease‏ )¥( 
(a) herpetic‏ 
(F) progressive multifocal leukoencephalopathy‏ 
(V) inherited metabolic diseases‏ 
(A) Wilson disease‏ 


(8) Haller Vorden Spatz 
(\+) Fahr 


| هسیر 


“«OTabadol jozveh-‏ گر ووترال نخروات پزشگی 


باعث زوال عقل شون 
(برای برخی از بیماری‌های این دسته در حال حاضر درمانی 
ود ندارد و ID‏ عوارض آنها قابل برگشت نیست). 

۲- بیماری‌های متابولیک اکتسابی O)‏ 

نارسایی مزمن کلید. همودیالیز. آتسفالوپاتی کبدی و 
بیماری‌های اندوکرین و تغذیه‌ای هم ممکن است باعث 
اختلال در فعالیت‌های ذهنی شوند که در ذیل مختصری 
توضیح داده خواهد شد. 

۱-۲ بیماری‌های آندوکرین 

* هیپوتیروییدیسم و هیپرتیروییدیسم می‌توانتد باعث 
بروز منگی» بی‌قراری» افسردگی. مانیا و اختلالات 
شناختی شوند. در این موارد دقت lio a‏ علایم 
بیماری زمینه‌ای همچون افزای ش يا کاهش وزن و 
اشتها. رطوبت پوست و میزان خواب, ضروری است. 

* هیپوپاراتیروییدی با ایجاد هیپرکلسمی می‌تواند 
عامل دلیربوم و تغییرات شخصیتی باشد. 

* بیماری غده فوق کلیوی از جمله آدیسون و کوشینگ 
نیز به اختلالات شناختی منجر می‌شود. 

* کم‌کاری هیپوفیز نیز می‌تواند موجب بروز اختلالات 
شناختی شود. هر چند اغلب به دلیل علایم همراه 
تشخیص داده می‌شود. 

۲-۳ بیماری‌های تغذیه‌ای 
او ویتمین‌ها به به خصوص نیاسین و ویتامین By,‏ 


(\) acquired metabolic diseases | 


۳ 3 افسردگی 
شروع ناگهانی 
ثابت ماندن اختلال عملکرد 
ممکن است سایقه‌ای از افسردگی وجود داشته باشد. 
بمرازاخلالشناختیخود اه ست واه دنمان می‌کد وخ از 
کاهش حافظه شکایت می‌کند 
شکایت‌های بدنی یا نگرانی مقرط و بیمار گوئه از سلامتی خود 
(هیپوکوندربازس) شایع است. 
خلق اقسرده 
شکایت‌های مربوط به تغذیه و وزن , NE‏ است 


Vignes JOS‏ در شب بدتر نمی‌شود. 
معاینه نورولوژیک و بررسی‌های آزمایشگاهی, طبیعی است. 


——— 
به طور مشخص بیمار از وسعت اختلال خود آگاه نیست و شکایتی از کاهش 


| نورولوژیک و بررسی‌های آزمایشگاهی ممکن است غیرطبیعی باشد. ‏ 


به الکل. نقایص شدید حافظه کوتاه مدت را به دنبال دارد. 
د- بیماری‌های اتو ایمیون 

در بسیاری از بیماری‌ه ای اتوایمیون مانند لوپوس 
اریتماتوی سیستمیک, بهجت. نوروسارکوییدوز و 
واسکولیت‌ها. ممکن است عوارض شناختی مشاهده 
شود. بیماری مولتیپل اسکلروزیس نیز در ۶۰ درصد موارد 
با اختلالات شناختی (از تخریب خفیف حافظه گرفته تا 
دمانس) همراه است. 

Rees 


PRR ee a 
| و چون اس )30 شخ است و‎ oe روال عقل اش یام‎ | 
| بین ایسن دو وضعیت از یکدیگر‎ pas ld قابل درمان‎ | 
| عدم توجه‎ (AbD) بسیا مهم است. کندی فکر بی‌تفاوتی‎ 
| به خود. دوری از اجتماع, بی قراری, اشکال در به خاطر‎ | 
| آوردن و تمرکز و نیز تغییر در رفتار و شخصیت. همگی هم‎ | 
| در زوال عقل و هم در افسردگی دیده می‌شسوند. به علاوه‎ | 
| افسردگی می‌تواند تابلویی از ییماری زوال عقل نیز باشد و‎ 
| | ایسن دو غالبا با هم وجود دارند .علایم کلینیکی که می‌تواند‎ | 
| به افتراق این 99 از یکدیگر کمک کند در جدول آمده است.‎ | 


ارزیابی دمانس 
اغلب اختلالات ی را می‌توان با شرح حال bd‏ 


۳ #0 


جدول NTT‏ علایم کلینیکی که می‌تواندبهافتراق افسردگی و زوال عقل کمک کند. 


زوال عقل 
شروع موذیانه 
پیشرفت تدریجی اختلال عملکرد | 


بدون سابقه‌ای از آفسردگی 


حافظه ندارد. | 
i‏ 


شکابت‌های بدنی غیرشایع است. | 


شکایت‌های محدودی در مورد تغذیه و وزن. وجود دارد. 


اختلال معمولا در شب بدتر می‌شود. 


سطح سرمی داروها 
تست HIV‏ 


سرولوژی mY‏ 
Ul‏ ادرار ۲۴ ساعته برای فلزات 
1 


آمروز چندم ماه است؟ 
امروزچه روزی از هفتهاست؟ 
a ne‏ 
ما در چه تایه تن شهرستانی هستم؟ - 
ما در چه شههری هستیم؟ 
نام این ساختمان جیست؟ 
و ده هزم کت رز 
من سه شی را نام می‌برم. پس از آن که هر سه کلمه را گفتم. می‌خواهم نها را تکرار کنید. 
این سه کلمه را یه خاطر dylan‏ چون پس از چند دقبقه از شما خواهیم خواست آنها را دوباره 
تکرارکنید. کنش, سنگ. شیر (موارد دیگر:پرتقال, کلید. اسب 
حالالطفا آن رابرعکس هجی کنید. ‏ 
با از عدد ۰ هفت تا کم کی و۷ از باه کم ند 
lak du gly SVE‏ که از شا خوسته py‏ بهخاطر یرد چهکلمتیبودند؟ 
ساعت مچی را تشان بدهید و بپرسید اسم این چیست؟ 
ات لیا 
می‌خواهم این جمله را پس از من تکرار کنید: تاجر تو چه تجارت می‌کنی؟ 


لطفا کلمات نوشته شده بر روی این کارت را بخوانید و آنگاه کاری را که از شما خواسته شده 
است انجام دهید؛ چشم‌هایتان را Tate‏ 


سا 


—— 


sent 


7۷۵۲وز_اولوو9هن8ببگروه شباول جزوات 


1۸ یک جمله کامل بر روی این برگه JES‏ بتویسید. هر جمله‌ای که ble‏ هستید. آگر جمله 
فاعل , فعل و مفعول داشته باشد یک امتیاز بدهید. 


one WL)‏ این شکل را در کنار آن یکشید: 


در صورتی که ples‏ اضلاع و ژوابا رعایت شده بودند و قسمت مشترک تشکیل یک Dee‏ 
ضلعی می‌داد, یک امتماز بدهیث, 


1۹ 


این کاغذ را با دست راست/چپ (دست مقابل دست (NE‏ بگیرید. آن را با دو دست یک بار 
از وسط تا کنید و کاغذ را روی زمین بگذارید. 


تذکر ملم | 
پسس ازاین که تشسخیص زوال عقل از نظر بالنی | 
مطرح شد LL‏ به موارد قابل درمان مثشل خونریزی ۱ 
ساب‌دورال مفزی, تومورهای مغز. مسمومیت مزمن | 
داروبی, هیدروسفالی با فشار طبیعی, کمبود ویتامین Buy‏ | 
هپوتیروی یس و Sessile‏ توجعخاض درد اقامات | 


تشخیصی برحسب شرح حال و تٌَ یی ال رت | 
فتاه موارد بل درمان زوال عقاو درمان منامب ین | 
| ارزش و اهمیت فراوانی دارد. _ | 
سندرم‌های فراموشی 

سندرم اختلال حافظه که در ابتدای این فصل توصیف شد. 
ی‌تواند ناشی از برداشتن دو طرفه قسمت میانی لوب تمپورال» 
ندرم کورساکف, اختلالی تحت عنوان فراموشی کلی گذرا TGA‏ 
بربه‌های بسته به سر , هیپوکسی, انفارکتوس و خونریزی 
نزی, آنسفالیت تب خالی ۳ و تومورهای بطن سوم ASL‏ 


۳ فراموشی IS‏ 115 
سندرم بالینی است که معمولا دردهه ۶-۷ عمر و به 
یک نسبت در زن و مرد دیده می‌شسود. ولی ممکن است 
در جوان‌ها هم دیده شود. این بیماری حمله گذرای اختلال 
حافظه Co)‏ که به طور SUSE‏ بسروز می‌کند و برای FA‏ 
ساعت ادامه دارد اما به ندرت ممکن است ۲۴ ساعت طول 


۱ بکشد و پس از آن به سرعت بهبود می‌یابد. بیمار قادر به 


حفظ اطلاعات جدید نیست و مکرر سئوال می‌کند و حوادث 
گذشته حتی تا چند روز قبل را هم ممکن است فراموش کرده 
باشد. همراهاختلال حافظه اغلب اختلال رفتار.بی‌قراری و 
آرمی وجود درد. ولی سایرفعالیت‌های شناختی از Sod‏ 
رانندگی. نویسندگی و مهارت‌های اجتماعسی و ارتباط با 
افراد. سالم است. حمله فراموشی معمولا تکرار نمی‌شود. 
هرچند که مواردی از تکرار هم گزارش شده است. 

فعالیت‌های هیجانی , جنسی, قرار گرفتن در هوای سرد و یا 


گرم به عنوان عوامل تسپیل‌کننده مطرح هستند. درهر صورت 
cle‏ ناشناخته است؛ ولی عواملی مثل ایسکمی دوطرفه قسمت 
مدیال لب‌های تمپورال. احتقان وریدی. میگرن و بیماری‌های 
سایکوژنیک به عنوان اتیولوژی مطرح شده است. 


۱ اختلال حافظه ناشی از سالمندی 
در بین افراد سالمند. سندرمی به نام اختلال حافظه 
il‏ از سالمندی وجود دارد که تفاوت عمده‌ی آن با 


piled‏ « عدم وجود سیر پیشرونده اختلال حافظه و نیز 
pic‏ اختلال در عملکرد فردی و اجتماعی است. البته این 
افراد باید از نظر پیشرفت علایم در درازمدت مورد بررسی 
نورولوژیک قرار SS‏ 
۲- سندرم ورنیکه کورساکف ۳ 
» بخش ا اختلالات وابسته به مرا توضیح داده شده است. 
Amnestic Syndroms. :‏ )\( 
Closed head injury‏ )¥( 


(¥) Herpetic 
(¥) Wernicke-korsakoff syndrome 


۴ تومورهای مفزی 
یک علت job‏ اختلال حافظه است و fold‏ تومورهایی 
می‌شود که در داخل بطن سوم قرار دارند و به کف و یا 
دیواره‌ی آن فشار وارد می‌کنند. این اختلال حافظه شبیه 
سندرم کورساکوف است. به علاوه فرد «El‏ دچار سردرد. 
خواب آلودگی. اختلالات غدد درون ریز. نقایص میدان 
بینایی یا ادم oh‏ می‌باشد. 


(8) Transient global amnesia 


سجامیدجوتیاممه هه 09,5 تیادلرسجوایت 


رمان, براساس نوع تومور eee‏ جراحی يا اشعه درمانی و یا 
دو, است. 
۵ فراموشی رانا ی انفکاکی(» 
شکایت از اختلال حافظه در بیماران افسرده و یا 
مضطرب شایع است و اغلب ناشسی از عدم توچه می‌باشد. 
آمنزی انفکاکی مشخص می‌شود با: 
فقدان منفرد يا نامتناسب آن قسمت از حافظه که 
برای شسخص سرشار از پریشانی و دغدغه است و معمولا 
محدود به زمان تجربه حادثه‌ای می‌شود که منجر به 
آسیب روحی شده است. گاه حتی برخی خاطرات. و نه کل 
خاطرات آن برهه از زمان از بین می‌رود (اختلال حافظه 
مربوط به حوادث گذشته است و حوادث جاری را شامل 
نمی‌شود و این نکته کلیدی در تشخیص است). چرا که این 
لگو برعکس الگویی است که به طور معمول در اختلال 
حافظه بیماری‌های ارگانیک دیده می‌شود. علاوه برآن در 
فراموشی سایکوژنیک. ممکن است بیمار حتی نام خود را 
به خاطر نیاورد. درحالی که این مورد. در اختللال حافظه 
رگانیک به شدت نادر و دیررس است. 
۶ داروها و عوامل دیگر 
باید به مسمومیت با حلال‌های ارگانیک مثل 
trichloroethylene‏ , فلزات سنگین مثل سرب و جیوه به 
خصوص در مواردی که فرد مدت طولانی در معرض آنها قرار 
گرفته باشد, توجه کرد. داروهای توهم‌زا, داروهای ضدصرع 
مثل‌فنی توئین .داروها ی آنتیکلینرژیک مثل‌تری هگزیفنیدیل 
وداروهای بنزودیازپینی « دیگوکسین, و کلیوکوئینول See‏ 
است در حافظه, اختللال ایجاد AUS‏ بیهوشی عمومی برای چند 
ساعت موجب اختللال حافظه می‌شود. 
۷- سیگار 
سیگار کشیدن طولانی نیز باعث اختلال آن می‌شود. 
۸ هیپوکسی 
هیپوکسی ناشی از ایست قلبی و مسمومیت با گاز 
مونواکسید OS‏ می‌تواند تقص پایدار در حافظه ایجاد 
کند. هیپوکسی مزمن مثل انسداد راه‌های هوایی هم باعث 
اختلال حافظه می‌شود. 
٩‏ مولتیپل اسکلروزیس 
مولتیپل اسکلروزیس هم می‌تواند سبب اختلالات 
می‌شود. 
۰ - سندرم‌های پارنتوپلاستیک 


(\) Peychogenie or Dissociative Amnesia 
(¥) Clioquinol 


‘lw | ام‎ 


برنش و هوچکین هم ممکن است موجب اختلال حافظه 
شوند که پس از درمان تومور بر طرف می‌شود. اختلال 
حافظه یکی از تظاهرات بالینی سار کوتیدوز نیز می‌تواند باشد. 


Mage ds 


معیار عمده تشسخیص دلیریوم شامل اختلال هوشیاری و 
تغییر عملکرد شسناختی است که در عرض یک دوره کوتاه زمانی 
از چند ساعت تا یک روز رخ داده باشد. 

علایم بالینی 

علی‌رغم علل مختلف آن علایم یکسان است و شامل 
خواب‌آلودگی. بی‌قراری. اختلال تمرکز و توجه. اختلال کلی 
شسناخت (تفکر « یادآوری و ادراک). JMB‏ روانی- حرکتی. 
اختلال در سیکل خواب و بیداری و عدم ثبات هیجانی اسست. 
درواقع دلیریوم یک حالت گیجی ol pom)‏ هذیان و توهم است 
که باعث بی‌قراری؛ ترس و وحشت بیمار می‌شود. 

علایم دلیریوم. اغلب در شب تشدید می‌شود. شروع 
ناگهانی اختلال حافظه وزبان 9 ناتوانی در درک زمان. مکان و 
شخص * که قبلا در فرد وجود نداشته, مشخص کننده دلیریوم 
است. دراغلب موارد یک بیماری داخلی یا نورولوژیک است که 
به حالت دلیریوم منجر می‌شود و پس از بهبود آن بیماری داخلی 
يا نورولوژیک زمینه‌ای: بهبود می‌یابد. 


علل دلیریوم 
دلیریوم ممکن است ناشی از یکسری بیماری‌های داخلی 
Le‏ نورولوژیک باشسد. lot‏ هر وضعیت obs‏ داخلی یا جراخی 
می‌تواند موجب دلیریوم شود. علل شایع به دو گروه بیماری‌های 
سیستمیک و بیماری‌های اولیه مفز تقسیم می‌شوند. 

* بیماری‌های اولیه مغز شامل ضربه به سر. سکته مغزی: 
افزایش فشار داخل جمجمه عفونت‌ها و تشنج می‌شود. 

* بیماری‌ه ای سیستمیک ممکن است عفونی, قلبی- 
عروقی و بیماری‌های غدد درون‌ریز باشد. 

6 مومت یا مداد زجب الکل وسوومص رف فارر فان 
همین طور محرومیت از cyl‏ داروها نیز ممکن است موجب 
دلیریوم شود. 

op SVL *‏ احتمال دلیریوم در بیمارانی است که در بیمارستان 
پستری هستند, (در ۱۰-۲۰ بیماران بستری رخ می‌دهد). 
این احتمال در بیماران مسنی که مدت طولانی در بیمارستان 
بستری هستند بیشستر است بنیراین عوامل مستعدساز 


۲ Delirium 
(¥) confusion 
(0) language 
() disorientation 


3 زوین روز‎ eee il 
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وا خسمی) ual‏ ی -عروقی 
دارند يا مورد اعمال ole‏ ارتوپدیک قرار گرفته‌اند و آنهایی 
که در بخش مراقبت‌های ویژه یا واحدهای درمانی سرطان 
هستند, بیشترین احتمال دلیریوم را دارند. 
بیمارانی که کاهش بینایی و شنوایی دارند و از عینک یا 
سمعک خود استفاده نمی‌کنند نیز در معرض دلیریوم قرار 
دارند. 
* در افراد مسن داروهای خواب‌آور و آنتی‌کلینرژیک‌ها از 

fle‏ شایع ایجاد دلیریوم هستند. 
ندامات لازم دردرمان حالت دلیریوم 

دلیریوم یک اورژانس پزشکی است و ارزیابی سریع عوامل 
bet‏ ساز حباتی است زیرا بیماری با مسمومیت دارویی اگر 
بان نشود ممکن است کشنده باشد. 

چهار اقدام کلیدی در اداره بیمار شامل موارد زیر است: 

۱ مشخص نمودن Cle‏ 

۲- کنترل رفتار 

۳- جلوگیری از عوارض 

۴ تأمین نیازهای اعضای بدن 

ارزیابی خط اول, انجام 0136 , الکترولیت‌ها: تست‌های 
لکرد کبدی. کلیوی و تیرویید ESR‏ بررسی از نظر 
سمومیت‌ها. سرولوژی سیفلیس, کشت خون و ادرار: 
وشناسی از قفسه صدری و الکتروکاردیوگرافی است. در 
ورت عدم مشخص شدن cede‏ آنگاه ارزیابی‌های دیگر شامل 


دی هر 


clap pl. ash je‏ قلبی 

بررسی گازهای خونی و بررسی از نظر اتوآنتی‌بادی‌ها خواهد بود 

در مان به صورت حذف عامل ایجاد کنن ده (در صورت 
(yal‏ رفع کمبوده ای clad‏ تجویز ویتامین‌ها به ویژه 
تيامین در موارد لازم و تنظیم مناسب آب و الکترولیت خواهد 
بود. اقدامات حفاظتی و حمایتی که شامل استراحت و خواب به 
میزان کافی, ایجاد محیط آشسنا برای بیمار مثل وجود آشنایان و 
بستگان. نور کافی و کاهش تردد افراد. کاهش اضطراب بیمار 
از طریق عدم برخورد با پیمار (نه Sli‏ و موافقت با هذیان‌های 
بیمار) و استفاده از داروهای آرام‌بخش برای جلوگیری از وا 
کردن آنسیب به خود و اطرافیان (در آس_فالپاتی کبدی نباید از 
داروهای آرام بخش استفاده کرد) مفید خواهد بود. 
داروهای آنتی‌پسیکوتیک از جمله هالوپریدول و دیگر 
آنتی پسیکوتیک‌های آتیپیک مثل risperidone‏ در کنترل 
اختلالات رفتاری بیماران (مشروط بر آن که محرومیت از الکل 
یا دیگر مواد را نداشته باشند) بسیار موّثر هستند (در یک فرد بالغ 
می‌توان تا ۲۰ میلی‌گرم هالوپریدول به کار برد). 

همان طور که ذکر شد از این داروها در موارد سندرم حاد قطع 
الکل و یا دارو نباید استفاده شود و درمان انتخابی در این موارد. 
بنزودیازپین‌ها است. 

پیش‌آگهی این بیماران بسته fle ay‏ ایجاد کننده آن دارد. 
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@Tabadol_jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


ام اس و lw‏ بیماری‌های 
دمیلینیزان 


Multiple Sclerosis and other 


Demyelinating Diseases 


econ 2 


w@Tabadol_j ۳۵ vel: 3‏ گزوه Le‏ در ز 2 Ete i‏ وات 2,2 پزشجی 


میلین ایجاد می‌شوند. (یادآوری می‌شود که میلین در سیستم 
سبی مرکزی توسط سلول‌های الیگودندروسیت ساخته می‌شود 
قش اصلی آن افزایش سرعت انتقال پیام‌های عصبی اسست 
طوری‌که سرعت انتقال ply‏ در آکسون‌های پوشیده از غلاف 
لین ۷۰متر در ثانیه و حال آنکه در آکسون‌های بدون میلین 
U‏ متر در ثانیه است. تخریب میلین ay‏ هر علتی باعث کاهش 
سرعت انتقال ply‏ عصبی می‌شود.) این دسته از بیماری‌ها خود 
دو گروه تقسیم‌بندی می‌شوند. 
عامل تخریب میلین. یک نقص بیوشیمیایی 
ad‏ در ساختار میلین است. به اين گروه. dysmyelinating‏ 
ته می‌شود. بیماری‌های این گروه ارثي هستند و از جمله آنها 
ل‌توان به لکودیستروفی‌ها و بیماری الکساندر اشاره کرد. 
در گروه دوم . عوامل بیرونی. عامل تخریب میلین هستند. 
این گروه. بیماری‌های demyelinating‏ گفته می‌شود. 
ماری‌های این گروه اکتسابی هستند و شامل بیماری‌های 
ودایمنی (امماس و انسفالومیلیت منتشر حاد). عفونی 
کوانسفالوپاتی مولتی فوکال پیش‌رونده (PML‏ و توکسیک- 
نابولیک (کمبود ویتامین «By‏ مسمومیت با مونوکسیدکرین 
وه و غیره) هستند. در این فصل با توجه dy‏ اهمیت و شیوع : 
ماری ماس و انس_فالومبلیت منتشر حاد مورد بحث قرار خواهد 


در گروه اول 


all 
کلیات و تاریخچه‎ 

در بیماری ام‌اس میلین دستگاه عصبی مرکزی به صورت 
لاک‌ه ای کوچک یا بزرگ دچار التهاب و تخریب می‌شود. هر 
شد در دسته‌بندی بیماری‌های عصبی. اماس به عنوان یک 
مار atl‏ میلینزد در نظرگرفتهمی‌شود ما شواهد متعددی 
کی oul‏ است که علاوهبرملین» آکسون نیز حتی درمراحل 
بلیه بیماری در معرض تخریب قراردارد. 

توصیف علائم و نشانه‌هایی از بیماران که شاید بتوان آنها 
مارد از امن موب شموضاز Rain ANS‏ رین 
انزدهم به‌دست آمده است. اما دقیق‌ترین توصیف بیماری را 
رای اولین بار ژان مارتین شارکو (پدر علم نورولوژی) ارائه داده 
ست. شسارگو با توپسی بیماری که مبتا به نیستاگموس : Bid‏ 
ست و اختلال تکلم بود اسکلروزهای متعدد را در بافت سفید 
خز مشاهده نمود و آن را Sclerosis enplaque‏ نام‌گذاری‌کرد. 


)۱( Multiple sclerosis (MS) 


شایع‌ترین سن Mel‏ بین ۴۰۰۲۰ سالگی است. اگر چه به‌ندرت 
مواردی از ابتلا در سنین دو سالگی يا دهه هشستم زندگی نیز 
گزارش شده است. پراکندگی بیماری در تقاط مختلف جهان 
متفاوت است. به طوری که در نواحی شمالی اروپا و آمریکا شیوع 
آن چندین برابر ژاپن. آفریقا یا خاورمیانه است. بیشترین شیوع 
گزارش شده در نواحی شمالی اسکاتلند (۲۵۰ در هر ۱۰۰۰۰۰) 
و کم‌ترین آن مربوط به نواحی استوایی است. به طور کلی هرچه 
از خط استوا به سمت قطب شمال یا جنوب دورتر شویم شیوع 
بیماری افزایش می‌یابد. مطالعات اپیدمیولوژیک نشان داده است 
که خطر بروز بیماری در افرادی که تا ۱۵ سالگی در مناطق با 
شیوع بالا زندگی کرده‌اند زیاد است ولی احتمال ابتلا در افرادی 
که پس از این سن به نواحی مذکور مهاجرت می‌کنند کمتر از 
سانان بومی آن dilate‏ است. برعکس+کسانی که قبل از ۱۵ 
سالگی به نواحی کم خطر مهاجرت می‌کنند ریسک ابتلا آنان از 
والاینشان کمتر است. لذا این احتمال وجود دارد که مواجهه با یک 
عامل محیطی قبل از سن ۱۵ سالگی ریسک ابتلا را در افراد تغییر 
دهد. گزارش‌های اخی از آمریکا. اروپا. استرالیا و خاورمیانهبیانگر 
افزایش شیوع Sylow‏ در جهان است. 
اتیولوژی 

با وجود تحقیقات فراوانی که از نیمه دوم قرن نوزدهم در 
مورد بیماری انجام شده است. اما هنوز علت اصلی آن مشخص 
نشده‌است. در اين زمینه نظریات مختلفی ارائه شده و مورد بحث 
قرار گرفته است. از میان نظریات مطرح شده می‌توان به عوامل 
ژنتیک. عوامل محیطی و پدیده خودایمنی اشاره نمود. 

عوامل زنتیک 

یافته‌های زیر نقش عوامل ژنتیک را در بیماری ام‌اس آشکار 
می‌کند. 

۱ شیوع 118 در نژادهای مختلفی که در یک جامعه زندگی 
می‌کنند متفاوت است برای مقال بیماری هر سفیدپوستان به 
مراتب بیش از سیاه‌پوستان یک جامعه دیده می‌شود. 

۳ خویشاوندان درجه یک و دو بیماران ام‌اس بیش از سایر 
آفراد جامعه در معرض ابتالا به بیماری هستند برای مثال 
احتمال ابتلا برادر و خواهر بیمار اماس ۵ تا ۱۵ بار بیش از 
سایر افراد است. 

۴ مطالعات انجام شده بروی دوقلوها نان داده است که 
احتمال ابت لا در دوقلوهای تک‌تخمکی۲۵۰۳۰۱۲/و در 
دوقلوهای دوتخمکی ۲ ۸۲-۵ است. 


(۲) مونوزیگوت 
(۲) دی زیگوت 


رس 


~@Fabadol. jozVehs‏ گزوه. تبادل clase:‏ یزشکی 


میح داد و به نظر می‌رسد گه ژن‌های مختلفی در ایجاد بیماری 
ی داشته باشند. از میان ژن‌های مستول. کمپلکس MHC‏ 
برروی کرموزوم ۶قرار دارند o‏ اهمیت می‌باشند .افراد دارای 
j|H)‏ گونه‌های DW, DR,‏ بیشتر در معرض Mul‏ هستند. 


عوامل محیطی و مکانیسم‌های خودایمنی 

در افراد نرمال تعداد کمی از سلول‌های ایمنی BoT‏ وجود 
دکه قادرند نسبت به بافت‌های بدن خود فرد واکنش 
سأن‌دهند . به نظر می‌رسد که این تعداد کم از سلول‌ها در طی 
مل سیستم ایمنی وارد گردش خون شده‌اند. پدیده خودایمنی 
نی lil‏ می‌افتد که یک عامل خارجی مانند SPSL‏ ویروس 
آنتی‌ژن‌های محیطی بتوانند باعث تحریک و تکثیر گروهی 
بن سلول‌ها شسوند. ممکن است بخشی از دیواره باکتری یا 
اختمان یک ویروس شباهت ملکولی با پروتتین‌های میلین 
سیستم عصبی مرکزی داشته باشد و تحریک این سلول‌ها 
ث فعالیت سیسستم ایمنی و تخریب میلین شود. پدیده‌ای که 
طلاحابهآن تقلید ملکولی""گویند. 

عفونت سیستم عصبی و تخریب بافت ممکن است باعث 
شدن این آنتی ژن‌ها شده. سیستم ایمنی را فعال کند. تاکنون 
سیاری از ویروس‌ها به عنوان عامل محرک ماس مورد بحث MB‏ 
نته‌اند چرا که آنتی بادی ضد آنها در سرم. مایع مغزی- نخاعی و 
بی بافت عصبی بیماران ماس یافت شده‌است. از میان ویروس‌ها 
توان به عامل سرخک. تب‌خال, زونا " و آنفلولانزای 0 اشاره 
مطالعات جدید نقش ویروس هرپس نوع oF‏ کلامیدیاپنومونیا" 
یروس ابشتاین‌بار EBV‏ را مطرح کرده‌اند. ولی تاکنون هیچ ale‏ 
ونی قطعی برای بیماری اماس شناخته نشده است. 

مطالعات انجام شده بر روی مدل حیوانی اماس به نام 
Sly ۸‏ نقش پروتئین پایه‌ای میلین "در ایجاد مدل 
وانی و احتمالا اماس انسانی است. بر اساس ان مطالعات به 
رمی‌رسد که MBP‏ به عنوان یک آنتی‌ژن باعث فعال شسدن 
تم ایمنی علیه میلین می‌شود. این نکته که سلول‌های T‏ 
ماس به MBP‏ سرم. ale‏ مفزی- نخاعی و ضایعات بیماران 
س مشاهده شده است می‌تواند شاهدی بر این ادعا باشد. به 
ن ساده در بیماری اماس سلول‌های و B‏ نسبت به میلین 
راف آکسون واکنش نشان داده باعث تخریب آن می‌شوند. در 
من تخریب واکنش‌های ایمنی هم از نوع سلولی و هم از نوع 
مورال نقش دارند. 


)۱( MHC ( Major histocompatibility) 
(¥) Molecular Mimicry 

(¥) Varicella 

) Chlamydia Pneumonia 

(4) Experimental Allergic Encephalomyelitis 
(ع)‎ Myelin Basic Protein MBP 


Ady‏ مشسخصه بیماری ام‌اس وجود ضایعاتی در بافت سفید 
است که اصطلاحً بد آنها SH,‏ گفته می‌شود. در این پلاک‌ها 
میلین به صورت کامل یا ناقص دچار تخریب شده و سلول‌های 
التهابی 7 By‏ همراه با ماکروفاژهای فعال‌شده دیده می‌شوند. از 
بین رفتن الیگودندروسیت‌ها از یافته‌های دیگر & خصوص در 
پلاک‌های مزمن است. در برخی از پلاک‌ها آکسون نیز دچار 
صدمه و تخریب شده است که می‌تواند توجیه‌گر علائم غیرقابل 
برگشست در پیماری باشد.تکتیر سلول‌های آستروسیت و ایجاد 
گلیوز " از مشخصات دیگر بیماری ام‌اس است. 


تظاهرات بالینی 
علائم بیماری بسته به این که پلاک‌ها در کجای مغز یا نخاع 
باشند کاملا متفاوت است. 
* توریت اپتیک 
پیدایش SU‏ در عصب بینایی می‌تواند سبب نوریت 


اپتیک "*" شود که یکی از شایع‌ترین علائم در بیماری اماس 

است. نوریت اپتیک معمولاً یک طرفه بوده ولی ممکن است 

به صورت دو طرفه نیز دیده شسود. علائم به صورت کاهش 

Sy تاری دید. اختلال در دید رنگ به خصوص‎ oly 

قرمز و نیز درد حین حرکت چشم تظاهر می‌کند. در معاینه 

دیسک اپتیک ممکن است کاملا نرمال بوده یا حاشیه‌ای 

ملتهب داشته باشد"". کاهش دید غالبا به صورت موقتی 

بوده بیمار طی یک تا چند هفته دید خود را تا حد زیادی به 

دست می‌آورد. در مرحل مزمن. ممکن است فوندوسکوپی 

آتروفی عصب بینایی را نشان دهد. 
© ضعف اندام‌ه 

یکی دیگر از علائم بالینی شایع در اماس است که می‌تواند 

dy‏ صورت ضعف اندام‌های تحتانی" ۰۱ هر چهار اندام "۲ یا 

ضعف یک اندام ۳ باشد. علاوه براین ضعف در یک نیمه 

بدن""" نیز با احتمال بسیار کمتر ممکن است دیده شود. 

ضعف غالبا همراه با سایر علائم درگیری پیرامیدال شسامل 

اسپاستیسیتی *" , افزاي ش رفلکس‌های وتری و علامت 

بابنسکی دیده می‌شود. در بسیاری از موارد بیمار با شکایت 

pire aisles ف در یک يا چند اندام مراجعه می‌کند اما در‎ nd 
اندام‌ها نیز یافت می‌شود.‎ plo پیرامیدال در‎ 

(Y) Plaque 

(A) Gliosis 

(4) Optic Neuritis 

)۱۰( Papillitis 

)۱۱( Paraparesis 

(\Y) Quadricparesis 

)۱۳( Monoparesis 


(\¥) Hemiparesis 
)۱۵( Spasticity 


gee‏ موه 
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آزشکایت‌های apadol‏ به طوری که 

بیش از 1٩۰‏ بیماران آن را تجربه می‌کنند. گاهی خستگی 
مان مق Bld‏ توجه تیسست و یار Wa‏ 
فعالیت‌های عادی نیز دچار خستگی می‌شود. 
mre *‏ سر ۷۹ 

شایع و کاملا متفیر است. احساس گزگز و مور مور در 
انگشتان یا تنه (پارستزی) احساس سوزش اندام‌ها یا لحساس 
تورم و گرفتگی اندام از مشکلات حسی شایع در اماس 
می‌باشد. علاوه بر اين بیش از ۸۵۰ بیماران از درد در نواحی 
مختلف با شدت‌های متفاوت شکایت دارند. علائم حسی 
ممکن است در صورت. تنه و یا اندام‌ها دیده شود. در معاینه 
کاهش يا از بین رفتن حس تسطحی و عمقی دیده می‌شسود 
(وجود سطح حسی در تنه Sly‏ ضایعه نخاعی است)- 
دوبینی 

ممکن است در اثر فلج بین هسته‌ای "یا فلج عصب 
ششم و به ندرت اعصاب سوم و چهارم مغزی ایجاد شود. 

فلج بین هسته‌ای به دلیل آسیب BUI‏ طولی داخلی ۱7 
است. در فلج بین هسته‌ای, چشم سمت مبتلا نمی‌تواند به 
سمت داخل نگاه کند و چشم مقابل در نگاه به خارج دچار 
نیستاگموس می‌شود. به طور مثال اگر MLF‏ چپ سیب 
ببیند هنگام نگاه به راست چشم چپ به داخل نمی‌چرخد و 
چشم راست نیز دچار نیستاگموس می‌شود. شایع‌ترین علت 
INO‏ در افراد جوان ن بیماری اماس است و فلج بین هسته‌ای 
دو طرفه تقریباً همیشه تأییدکننده این بیماری است. 


st] ۰‏ 
ناکسی 
می‌توان د در اثر ایجاد SH,‏ در مخچه. ساقه مغز یا 
نخاع ایجاد شود. علاوه بر اندام‌ها, بیمار ممکن است دچار 
آتاکسی در تنه نیز شود و حتی در نشستن نیز دچار مشکل 
شود. در معاینه ممکن است ترکیبی از آتاکسی حسی و 
مخچه‌ای یافت شود. 
© اختلالات اسفنکتری 
در بیش از ۸٩۰‏ بیماران به شکل‌های مختلف مانند 
احتباس. بی‌اختیاری یا تکرر ادرار دیده می‌شود و ممکن 
است ناشی از پلاک‌های مغزی یا نخاعی باشد. 
* یبوست 
از شکایات els‏ بیماران است ولی بی‌اختیاری مدفوع 
کمتر از موارد فوق دیده می‌شود. 


()) Inter nuclear ophtalmoplegia INO 
(Y) MLF 


ت پزشکی 


مانند اختلال در حافظه. وات پزشک 

در گروهی از بیماران دیده می‌شود و در موارد پیشرفته eel‏ 

اختلال در فعالیت‌های روزمره بیمار می‌شود. 
© افسردگی 

درجاتی از افسردگی در بش از نیمی از بیماران دیده 

می‌شود که می‌تواند اولیه یا انویه به بیماری باشد. خودکشی 

در بیماران اماس شایع‌تر از جمعیت نرمال است. 
pie *‏ تحمل به گرما؟ 

پیماران ام‌اس معمولا نسبت به گرما حساس هستند 

به طوری که با افزایش دما. دچار تشسدید علائم می‌شوند 
.درجریان یک تب. علائم موجود ممکن است آنقدر تشدید 
شود که که با حمله جدید اشستباه گردد. ما تشدید علائم 
به دنبال گرما زود گذر بوده با تغییر درجه حرارت برطرف 
می‌شسود. تشدید علائم بیمار را با ورزش و گرما اصطلاحً 
علامت Uthoff‏ گویند. 


} 


© علامت لرمیت 

بیمار ممکن است به دنبال خم‌کردن گردن, از احساس 
شوک برقی در اندام‌ها شکایت کند که اصطلاحا به آن 
علامت لرمیت"" گویند. این علامت نشانه آسیب نخاع 
گردنی است. 

اختلالات جنسی . سرگیجه, نورالژی عصب سه قلو و 
فلج عصب هفتم از علائم دیگری هستند که ممکن است 
در بیماری lal‏ دیده شوند. بنابراین به طورکلی نشانه‌های 
بیماری به صورت سندرم‌های چشمی, نخاعی ۰ حسی . ساقه 
مفزی. مخچه‌ای و روانی است که با درجات متفاوت در 
بیماران دیده می‌شود. 


سیر بالینی 

بیماری ام‌اس از نظر بالینی به چهار فرم تقسیم می‌شود: 
* فرم عود کننده - بهبود یابنده 
۵بیماران در شسروع بیماری خود در این گروه قرار دارند. 
علائم به صورت حملات واضح و سپس بهبودی نسبی یا 
کامل تظاهر می‌کند. 
طبق تعریف alo‏ عبارت است از: ایجاد یک علامت 
جدید که حداقل ۲۴ ساعت باقی مانده و با بیماری اماس 
قابل توجیه باشسد. نکته قابل توجه این است که حملات باید 
حداقل یک‌ماه از یکدیگر فاصله داشته باشند تا به عنوان یک 


(¥) cognitive 
(f) Heat Intolerancy 

(0) Lermitt’s sign 

Remitting - Relapsing‏ (ع) 
Attack Relapse‏ ) 


حلل ی بدون زد بان (4 وولو آج(ه)ت 
اپتیک شده و پس از ده"روز دچار علاتم مخچه‌ای به صورت 
pus‏ تعادل نیز می‌شود دارای یک حمله بوده است چرا که 
فاصله as‏ دو و در این بیمار کمتر از یک ماه می‌باشد. 


ٍ باق اربیما را بتلا به اماس عودکننده پس از گذشت 
سال‌ها به اين فرم تبدیل می‌شسوند. در این حالت بیماری با 
پا بدون حملات واضح در طول زمان به صورت تدریجی 


صورت پیشرونده و تدریجی تشدید می‌یابد. این bales‏ در 


مقایسه با گروه اول Fer‏ دچار ناتوانی می‌شوند. 


به صورت سب و و وگ حقیقت نا با به صورت 
تدریجی شروع شده و تشدید می‌یابد و در حین تشدید علائم 
به صورت تدریجی, حملاتی را نیز تجربه می‌کند. 


gael 
مهم‌تربن اصل تشسخیصی در ام‌اس حملاتی است که‎ 
کندگی در زمان و مکان را نشان می‌دهد. یعنی حملات با فاصله‎ 
ی حداقل یک‌ماه است (پراکندگی در زمان) و درضمن درگیری‎ 
واحی مجزا از سیستم عصبی روی داده باشد (پراکندگی در‎ 
ن). همان‌گونه که اشاره شد هر حمله باید حداقل ۲۴ ساعت‎ 
ل کشیده, فاصله زمانی بین آنها حداقل یک‌ماه باشد.‎ 


نکته مهم دیگر در تشسخیص ام‌اس این است که علائم با 
چ بیماری دیگری قابل توجیه نباشد و تشخیص‌های افتراقی 
خوبی کنار گذاشته شوند. امروزه علاوه برشواهد بالینی از MRI‏ 
می‌توان برای نشان دادن پراکندگی ضایعات در زمان و مکان 
ستفاده نمود. jee MRI‏ بیماران اماس در 8۵ موارد پلاک‌های 
aud‏ را نشان می‌دهد. cy!‏ پلاک‌ها به طور عمده در نواحی 
اف بطن‌های جاتبی قرازکارن اما ماه فیک زیر گزرتکسن 
آب کورتیکال) نیز از نواحی wld‏ دیگر برای مشاهده پلاک‌ها 
ست. پلاک‌های ساقه‌ی مفز, مخچه و نخاع نیز در تشخیص 
اری از اهمیت خاصی برخوردار می‌باشند. 

MRI الف-‎ 

تقریباً همه‌ی پلاک‌های اماس در مرحله حاد با تزریق ماده‌ی 
Enhance ce‏ شده ممکن است به شکل‌های گوناگون دیده 


were eZ 
5 at یلیاسو او‎ a. گر‎ 
بسا‎ 7 fete: ered 
Black hole پلاک‌های هیپواینتنس"" دیده می‌شوند که به آنها‎ 
گفته می‌شود. اکتر پلاک‌های مفز بدون علامت بالینی و برعکس‎ 
بیشتر پلاک‌های نخاع علامت‌دار می‌باشند.‎ 

ارتباط قایل توجه و پراهمیتی بین تعداد پلاک‌های مغز و 
علائم بالینی plow‏ وجود ندارد با اين حال اين ارتباط با پلاک‌های 
T,‏ بیش از پلاک‌های ,۲ گزارش oad‏ است. (شکل ۱۴۰۱) 

ب-مایع مغزی - نخاعی 

در موارد مشکوک کمک‌کننده است. پروتئین و سلول مایع 
نخاع ممکن است افزايش مختصری داشته باشد ولی افزايش تولید 
)1 و بالارفتن آن در مایع مغزی- نخاعی و همچنین پیدایش Bb‏ 
الیگوکلونال. ارزش تشخیصی دارند. مایع مغزی- نخاعی در رد 
برخی از تشخیص‌های افتراقی نیز کمک‌کننده است. 

ج- پتانسیل‌های برانگيخته 

از پتانسیل‌های برانگیخته " به خصوص پتانسیل برانگیخته 


شکل ۱۴-۱: ضایعات ام اس در MRI‏ 


)( Secondary progressive 
)۲( primary progressive 
(¥) Progressive —Relapsing 


(f) Hyperintense 
(0) Hypointense 
() Evoked Potential 


و بت شتا پیت ویس امد 
wget,‏ 


\.@Labadel-jozveh 


Ni‏ وی بینایی. شنوایی و یا حسی برای 
wee‏ آسیب‌های احتمالی و پنهان در مسیرهای عصبی مربوطه 
فاده می‌شود). 

یکی از اصول مهم در تشسخیص بیماری ام‌اس رد سایر 
خیص‌های افتراقی است چرا که با توجه به پراکندگی و گستردگی 
"ثم بالینی در ام‌اس بسیاری از بیماری‌های دیگر سیستم عصبی 
کزی به‌عنوان تشخیص‌های افتراقی مطرح می‌شوند. 

این بیماری در یک فرد جوان با علائم واضح و پلاک‌های 
aa‏ در ۷ به بای تشخیص داده می‌شود ۱ اما در Me‏ 


تشخیص قطمی اماس در موارد زیر باید با احتباط و با 
رد plo‏ تشخیص‌های افتراقی انجام شود, 

۱ فرگاه علائم فقط با یک محل آناتهمیک از سیشتم 
عصبی (مانند نخاع گردنی با ساقه مغز) به‌خوبی 
توجیه شود. 

۲ اگربیمار در طول زمان هیچ‌گاه علاثم بینایی. حسی 
و اختلال ادراری را تحربه نکرده باشد. 

۳ هرگاه بیماری با علائمی که در اماس نادر هستند 
مانند آقازی , کره, اختلال هوشیاری یا تشنج تظاهر 
می‌کند (تظاهر اولیه به صورت موارد فوق باشد) 

۲ 000 مفز و نخاع Mals‏ ترمال باشد. هر چند نرمال 
بودن آنها M.S‏ را کاملا رد LS god‏ اما تشخیص 
باید با احتیاط انجام شود. 


تشخیص افتراقی 

برحسب محل درگیری «lal‏ بیماری‌های زیر ممکن است 
تشخیص افتراقی آن مطرح شوند. 

۱ واسکولیت‌ها (لوپوس, بهجت. سندرم آنتی کاردیولیپین) 


۲ بیماری کاداسیل""! 
۳- انسفالومیلیت حاد دمیلینزان ۳ 
۳ لکودیستروفی‌ها 
2 بیماری ایدز 
”- آلودگی به ویروس HTLV,‏ 
۷ بیماری لایم"* 
\/- سیفلیس دستگاه عصبی 
*- سارکوئیدوز 
VEP‏ )\( 
CADASIL‏ (۲) 
Acute demyelinating encephalomyelitis=ADEM‏ () 
Lyme‏ )¥( 


Rularbad59 )S‏ حزوات 


بیماری‌های دژتراتیو a‏ 3 ز مانند ند ی فردریش 
AY‏ آسیبنهای اسکمیک پراکنده 

۳ برخی تومورها مانند لنفوم مغزی و گاهی متاستاز 

۳ سندرم سوساک © 

0\- تروما 

پیشآگهی 

اکتر بیماران سال‌ها پس از شروع بیماری دچار ناتوانی جسمی 
می‌شوند به طوری که ۱۵ سال پس از شروع , نیمی از بیماران برای 
حرکت نیاز به کمک دارند و ۸۰/بیماران ۲۵ سال پس از شروع دچار 
ناتوانی حرکتی می‌شوند.باید یادآوری شود که حدود ۱۰-۲۰/بیماران 
حتی پس از گذشت سال‌ها از بیماری جسمی ناتوان نمی‌شوند و 
فعالیت‌ه ای روزمره خود را به‌خوبی انجام می‌دهند به اين گروه از 
بیماران. بیماران خوش خیم" گفته می‌شود. 

به طورکلی در موارد زیر پیش‌آگهی 16.5 بهتر است. 

* شروع علائم پیش از سن ۴۰ سالگی 

* جنس موّفث 

* آغاز بیماری با نوریت اپتیک 

* کم بودن تعداد حمالات در چند سال اول 

* بیماری با سیر بهبود یابنده - عود کننده " 

* بیمارانی که در ۵ سال اول میزان ناتوانی‌شان ناچیز باشد. 

موارد زیر نشانه پیش آگهی بد در اماس است: 

۱ شروع پس از سن ۴۰ سالگی 

۲- شروع با علائم مخچه‌ای 

۲ سیر یکنواخت و پیشرونده 

شروع بیماری با گرفتاری همزمان چندین بخش از دستگاه 

اعصاب مرکزی 

2- جنس مذکر ۱ 

بیمارانی که lass‏ دچار یک حمله شده‌اند و برای آنها احتمال 
بیماری اماس مطرح است اصطلاحاً سندرم ایزول ه بلینی " 
نامیده می‌شوند. در این بیماران برخلاف بیماران اماس abd‏ © 
تعداد Lacs,‏ در MRI‏ مغز ارزش پیش‌گویی‌کننده دارند. هرچه 
تعداد پلاک‌ها اد MRI‏ اولیه بیشتر باشد احتمال تبدیل 018 به 
MS‏ قطعی بیشتر است. بیمارانی که در MT‏ مغز آنها سه تا ی 
بیشتر پا SU‏ دیده می‌شود. احتمال ابتلا آنها به اماس قطعی طی 
۰ سال ۷۰-۸۰ است. برعکس در صورتی که los MRI‏ باشد 
این احتمال به کمتر از 7:۱۰می‌رسد. 


)۵( Susac 

)۶( Benign MS 

(Y) RRMS 

(A) Clinically isolated syndrome CIS 
(A) Established 


ام02ح6۵۲ 


این بیماری شناخته نشده است 


ozvehs« 
تا کنون درمان قطعی برای‎ 
سه دسته تقسیم نمود:‎ dy رمان‌های موجود را می‌توان‎ 

لش تاه تلف 

در این مرحله از کورتیکو استروئیدها به صورت تزریقی 
استفاده می‌شود. معمولا ۱۰۰۰۱0۵ روزانه متیل پردنیزولون 
به مدت ۲ تا ۵ روز به بیمار تزریق می‌شسود. پس از تزریق 
ممکن است بیمار برای دو هفته استرئید خوراکی Mee)‏ 
پردنیزولون) دریافت کند. پا Mel‏ درم ان خوارکی انجام 
نشود. 

در موارد حملات شسدید گاهی از تعویض پلاسما" "نیز 


استفاده می‌شود. 


ب: درمان‌ها 


بی که سیر بیماری را تغیبر می‌دهند 


از این گروه می‌توان به اینترفرون‌های Ly‏ یک. 
گلاتیرامراستات و میتوکسانترون و ناتالیزوم اب اشاره 
کرد. توضیح این که درسال‌های اخیر چند داروی خوراکی 
به لیست این گروه افزوده شده است که عبارتند از: 
-Gilenia,Teriflunamide, BG,‏ 
اینترفرون‌های بتا با مکانسیم‌های مختلف باعث کاهش 
ب و در نتیجه کاهش حملات در بیماری ام‌اس می‌شوند. باید 
« داشت که اثرات اینترفرون‌ها بر روی بیماران 1:۱۰۰نیست 
مجموع موجب کاهش ۳۰-۴۰/در عود Wor‏ می‌شوند. 
+ مهم دیگر این که از این داروها Lira‏ در فرم عودکننده 
اده می‌شسود. شایع‌ترین عارضه این داروها علائم شبیه به 
اخوردگی پس از تزریق است. 
در حال حاضر اینترفرون‌های بتا به سه فرم تزریقی در بازار 
ود است. 
Vales *‏ 
تزریق می‌شود. 
* نوع بتایک ۸" که سه بار در هفته به صورت زیرجلای 


" که به صورت عضلانی هفته‌ای یک gh‏ 


تزریق می‌شود. 

DHL *‏ که به صورت یک روز در میان زیرجلدی تزریق 
می‌شود. 

+ گلاتیرامراستات داروی دیگری است که ترکیب سنتتیک 


و مشابه c_.w| MBP(Myelin Basic Protein)‏ و به 
صورت روزانه ۲۰۲0۵ زیرجلدی تزریق می‌شود. 
* میتوکسانترون 
Plasmaphresis‏ (۱) 
INFB\a-Avonex‏ )¥( 
INFB\a-Rebif‏ )*( 
INFB\b-Betaferon‏ ) 
Mitoxanthrone‏ (۵) 


5,5 : کین ردنا sis Pw‏ 
chet a)‏ فوق پاسخ زو و تیز در نوع پیشرونده 4936 
استفاده می‌شود. عوارض جانبی دارو tenes‏ زیاد است و استفاده از 
آن باید با مراقبت کامل از بیمار انجام شود. مهم‌ترین عارضه این 
دارو اثرات قلبی به صورت نارسایی یا کاردیومیوپاتی است. تزریق 

دارو به صورت هر Y‏ ماه به میزان mg/m‏ ۲۱۲ است. 

قبل از هر تزریق بیمار باید از نظر قلبی و خونی بررسی شود. 

* ناتالزوماب* 

یک آنتی‌بادی مونوکلوتال است که به رسپتور خاصی از 
لنفوسیت‌ها چسبیده و مانع خروج آنها از دیواره عروق می‌شود. 
اثرات این دارو تقریبا حدود دو برابر اینترفرون‌ها است. مهم‌ترین 
عارضه دارو بیماری لکوانسفالوپاتی مولتی فوکال پیشرونده" 
می‌باشد. 

متأسفانه برای اماس پیشرونده اولیه تاکنون درمان خاصی 
توصیه نشده است. 

ج: درمان‌های علامتی 

بیمار ماس برحسب وجود پلاک در مناطق مختلف سیستم 

عصبی دچار علائم متفاوتی مي‌شود. بسیاری از داروهای 

مصرفی در این بیماران Bye‏ ببرای کاهش عللائم بیماری 

است و نقشی در سیر بالینی آن ندارد. جدول به برخی از 

علائم و داروهای مصرفی برای کاهش آنها اشاره می‌کند. 

جدول ۱۴۰۱: درمان‌های علامتی رایج در بیماران ام اس 


als‏ بالینی درمان علامتی دوز دارویی در روز 
باکلوفن (Baclofen)‏ ۲۰-۰ میلی‌گرم 
سا تبزائیدین (Tizanidine)‏ ۳ میلی‌گرم 
دنترولن (Dentrolen)‏ ۲۵-۴۰۰ میلی‌گرم 
آمانتادین (Amantadine)‏ 
۱ مودافینیل (Modafinil)‏ ۰۰میلی‌گرم 
ی متیل فنیدیت Methyl)‏ ۱۰۰-۴۰۰ میلی‌گرم 
(phenidate‏ ۵ میلی‌گرم 
اختلالات جنس 
erectile‏ سیلدنافیل (Sildenafil)‏ ۵۰۰ میلی گرم 
dysfunction‏ 
کاربامازپین ۰ میلی گرم 
2 گاباپنتین ۰۰-۰ میلی‌گرم 
(Nortriptyline) Les 595‏ ۲۵-۱۵۰ میلی‌گرم 
Yorke z‏ 
ار 3 فلوکسیتین میلی گرم 
آمی ترییتیلین ۰ میلی گرم 


Natalizumab‏ (ع) 
(V) Progressive Multifocal Leuckoencephalopathy‏ 


انس_فالومیلیت منتشر حاد نوعی سندرم با تخریب Cele‏ 
ست که در اغلب موارد با واکسیناسیون یا عفونت ویروسی 
بستمیک در ارتباط است. مشسخصات این بیماری از لحاظ 
ولوژی شامل التهاب پری pal GY Sly‏ و تخریب میلین در 
CN‏ واز لحاظ بالینی شامل بروز سریع اختلالات نورولوژیک 
وکال یا ge‏ فوکال است. این بیماری معمولا مونوفازیک 


ee 


تظاهرات بالینی 

به طور تیپیک علایم انسفالومیلیت منتشر حاد چند روز تا 
ند هفته بعد از واکسیناسیون یا ابتلا به یک عفونت ویروسی 
یستمیک يا در زمانی که بیماری ویروسی در حال فروکش 
,دن است؛ بروز می‌کند. 

علایم به طور SUSU‏ یا در عرض چند ساعت يا گاهی یک 
ادو روز بروز می‌کنند. نشانه‌های درگیری cj He‏ عبارتند از: 
سفالوپاتی jl)‏ خواب آلودگی تا کما متفیر بوده, در کودکان شایع‌تر 
بزرگسالان است) تشسنج. همی‌پارزی , فلج اعصاب SES‏ 
رکات غیرطبیعی (کره آتتوز, میوکلونوس). آتاکسی و درگیری 
وطرفه عصب بینایی علایم درگیری نخاع (میلیت) شامل 
راپازری. کوادری پارزی. بابنسکی, از بین رفتن رفلکس‌های 
تری و باقیماندن رفلکس پوستی شکمی است. 

در این بیماری تب و علایم مننژیسم نیز مشاهده می‌شود 
در بعضی موارد چند روز قبل از شسروع علایم ONS‏ علایم 
میستمیک مانند بی‌حالی و میالژی jon‏ می‌کند. 


یافته‌های آزمایشگاهی و تصویربرداری 
انسفالومیلیت منتشر حاد در تصویربرداری به صورت ضایعات 


نتشر و پراکنده در هر دو نیمکره و گاهی نخاع دیده می‌شود. 


)۱( demyelinating 


Sats Sli "تیال‎ ays 
Gale بعصی بیماران آنالیز‎ rae افزایتی متوسط پروتئین است.‎ 
(OCB) نرمال اسست. وجود بانده ای اولیگوکلونال‎ MalS نخاع‎ 
نسبت به آنجه در 115 دیده می‌شود شیوع کمتری دارد.‎ 
تشخیص‌های اقتراقی‎ 
همان طور که ذکر شسد هرگاه علایم فوکال یا مولتی فوکال‎ 
به دنبال عفونت ویروسی يا واکسیناسیون رخ دهد باید به‎ CNS 
فکر انسفالومیلیت منتشر حاد بود. بیماری‌های دیگری که در‎ 
واسکولیت‎ MS مدنظر باشند عبارتند از:‎ ub تشسخیص افتراقی‎ 
انفارکتوس متعدد مفزی ناشی از اندوکاریت عفونی:‎ «gj so 
مزمن و بیماری گرانولوماتوز مانند سارکوئیدوز.‎ Ca jie 
افتراق انسفالومیلیت منتشر حاد از اولین حمله 115 دشوار‎ 
به خصوص آنکه یافته‌های تصویربرداری در هر دو مشابه‎ Cul 
است و عفونت ویروسی می‌توان د باعث بروز هر دو بیماری‎ 
شود. آنچه در افتراق کمک می‌کند مونوفاز یک بودن و اضافه‎ 
نشدن پلاک‌های جدید در تصویربرداری‌های بعدی است که‎ 
انسفالومیلیت منتشر حاد را محتمل‌تر می‌کند.‎ 
۲ درمان‎ 
درمان معمولا شامل استفاده از کورتیکوستروئید با دوز بالا‎ 
یا در موارد مقاوم استفاده از سیکلوفسفامید یا پلاسما فرز است.‎ 
بهبودی در عرض چند روز شسروع شده, معمولا در عرض چند‎ 
هفته تا چند ماه کامل می‌شود. مورتالیته ۱۰ تا ۳۰ درصد است.‎ 


MRI, ADEM شکل ۹-۱: ضایعات‎ 
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Movement Disorders 


@Tabadol_jozveh-s‏ گروه تلد حوواب-بززینگی 


لالات حرکتی را ایجاد کنند. در این فصل اختلالات حرکتی tite‏ ی و موی وزج ی 


Se‏ و شایع‌تر مورد بحث قرار گرفته است. کند. یا یک بیمار مبتلا به پیماری پارکینسون که لوودوپا مصرف 
تشخیص اختلالات حرکتی به تجربه کافی و مشاهده دقیق ‏ می‌کندممکن است دچارنواع دیس‌کینزی شود. 


نی نیازمند است. بدیهی است که گرفتن شرح‌حال دقیق اولین تقسیم‌بندی اختلالات حرکتی 
م در تشخیص است. اختلالات حرکتی علایم چشم‌گیر و قابل ۰ ۱-سندرم‌های آکینتیک- رژید که با کندی حرکات و سفتی 


ساهده‌ای دارند واین ممکن است معاینه‌کننده را وسوسه کند تاصرفا عضلانی مشخص می‌شوند. به سندرم‌های آکینتیک- رژید 
اساس علایم مش‌هود. در مورد تشخیص بیماری تصمیم‌گیری پارکینسونیسم نیز می‌گویند. در سندرم‌های آکینتیک- رژید 
د. بایدتأکید کرد که شسرح‌حال دقیق همانند سایر رشته‌های طب پرسش اصلی این است که آیابیماربه بیماری پارکینسون مبتلا 
بنی الزامی اسست. بدون وجود شرح‌حال بالینی مناسب اشتباه در است یا به دیگر سندرم‌های آکینتیک رژید دچار شده است. 

سخیص اجتناب ناپذیر خواهد بود. برای مثال می‌توان به اهمیت ۰ ۲-دیس‌کینزی‌ها حرکات اضافه‌ای هستند که از طرف خود بیمار 
یخچه فامیلی در بیماری هانتیگتون اشاره کرد. همچنین در یا اطرافیان او نیز به‌عنوان حرکت‌های غیرطبیعی شناخته 
بخیص فلج مفزی کودکان!! شرح‌حال مربوط به وضعیت تکاملی می‌شوند. اولین قدم در بررسی بیماران مبتلا به SHS qed‏ 
ٍشد کودک اهمیت خاصی دارد. سابقه مصرف داروهای نورولپتیک مشسخص کردن نوع آن است.اغلب دی سکینزی‌ها در یکی 
cet‏ م ن مبتلا به پارکینسوزیسم bs‏ پادپس‌کینزین تاردیو آهمیت از پنج گروه: ترمور, دیستونی, کره. میوکلونوس و تیک قرار 

cerebral palsy‏ (۱) می‌گيرند. 


Caudate nucleus — 


‘utamen 


Corpus 
callosum 


Caudate nucleus 


Lateral 


۳ 2 
ventricle ۳ ۳0 


Globus pallidus:‏ و۲2۱۵ 


Internal —~ ce / 2 genaii 
capsule > ۰ 7 S 


nucleus | 
‘Claustrum he 
۹ Substantia nigra | 


شکل ۱۵-۱: در این تصویر ساختمان‌های عمقی منز نشان داده شده است. هسته‌های قاعده‌ای "۳" در سمت راست نمایش داده شده‌اند. در تصویر کوچک بالاء 
ارتباط هسته کودیت و پوتامن در نمای سه‌بعدی دیده می‌شود. 


(¥) basal ganglia 


اتونیصاه/ FOZ)‏ خن رک 4 
Glabadet jozveh:-‏ گووه »تیا ul vse‏ لب مروت ی ۳ 


اد می‌شوند. البته این مسئله در همه موارد صادق نیست. آن 

مت از گانگلیون‌های بازال که در اختلالات حرکتی اهمیت دارد 

داز پنج هسته به شرح ذیل تشکیل شده است: (شکل ۱۵-۱) 

)- پوتامن( 

۲- هسته کودیت 
(یاد آوری می‌شود که dy‏ مجموعه پوتامن و هسته کودیت. 

نئواستریاتوم neostriatum‏ یا استریاتوم striatum‏ 
می‌گویند). 

-Y‏ گلوبوس پالیدوس"" که ay‏ آن پالتواستریاتوم یا پالیدوم نیز 
گفته می‌شسود و شامل دو بخش اکسترنال" و اینترنال © 
است. 

۴- جسم olin‏ که خود شامل دو بخش است: 
SN pars reticulata (SNr)‏ که از نظر تکاملی و عملکرد 

همانند GPi‏ است. 
SN pars compacta (SNe)‏ که حاوی نورون‌های 
ترشح‌کننده دوپامین است. 

۵ هسته ساب تالامیک ٩"‏ ۱ 
عملکرد گانگلیون‌های بازال معمولا اثرات عمیقی بر سیستم 

کتی می‌گذارند و سبب بروز علایمی مانند تغییر در سرعت و 

نه حرکات و نیز اشکال در شروع و تداوم > OI‏ می‌شوند. این 

االات شسامل کلیهحرکات ارادی و اتومتیک, خودبه خودی و 

کسی می‌شوند و از نظر بالینی با کاهش و GAS‏ حرکتی و یا 

ز حرکت‌های اضافی غیرطبیعی تظاهر می‌کنند. 
sd‏ کانگلیونهسای Sty pare Tyas JL‏ رد کنترل 

کات نیستند و تنها بخشی از سیستم بسیار وسیع و پیچیده 

کتی را تشسکیل می‌دهند. وجود ارتباطات وسیح گانگلیون‌های 

J‏ با سیستم لیمبیک از یک طرف وبا فرآیندهای شناختی از 

ف دیگر نشانه عملکردهای متنوع این ارگان در سیستم عصبی 

ست. گانگیونهای Sh‏ در پنج مدار عصده با نواحی مختلف 

,تکس مغز در ارتباط هستند. Cpl‏ پنج مدار در نهایت سه بخش 
لی فانکشنال را در این سیستم تشکیل می‌دهند. این سه 

ش بهفعالیت‌های شسناختی, gible‏ حرکتی گانگلیون‌های 

ل مربوط می‌شوند. 
نئواسترباتوم ایستگاه ورودی گانگلیون‌های بازال است و کلیه 
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)۱( Putamen 

(¥) Caudate Nucleus 

(¥) Globus Pallidus (GP) 

) GPe 

(0) GPi 

Substantia Nigra (SN)‏ (ع) 

(V) Subthalamic Nucleus (STN) 


نیز از جسم سیاه دریافت می‌کند. 


بخش حرکتی استریاتوم از طریق دو مسیر با گلویوس 
پالاتومن ایتون یا ELS IGRI‏ دارد: مسر آول مسیر متتتیم 
و مسیر دوم مسیر غيرمستقيم نام دارد (شکل ۱۵-۲). در مسیر 
ade acs‏ ارتباط پدون وان طهای ین اند تریاتوم و6۳ وجود 
دارد. در حالی‌که در مسیر غیرمستقيم الیاف استریاتو پالیدال 
ابتدا از استریاتوم به گلوبوس پالیدوس اکسترن می‌روند و سپس 
از 6۳6 به هسته ساب See YE‏ "و در Cols‏ به GPi‏ و SNr‏ 
مرتبط می‌شوند. GPi‏ و SNr‏ خروجی اصلی گانگلیون‌های بازال 
محسوب می‌شوند. نهایتا لیاف مهاری از (1۳) و SNr‏ به تالاموس 
و سپس SUI‏ تحریکی از تالاموس به کورتکس می‌روند. 


= a | 


Dopamine 


1 
1 
۱ 
Direct 
pathway 
facilitates 
movement 


celia 8 مسر میج‎ NOY QB 


(A) STN 


| مدا | 
@Fabadotjozven‏ 
مستقیم‌می‌توان دید که CaN TIM‏ مسیر مستقیم ra‏ مها 
وجی گانگلیون‌های بازال و در نتیجه افزایش تحریک کورتکس 
کتی خواهد سد. در حالیکه افزایش فعالیت مسیر غیرمستقیم 
بب افزایش فعالیت STN‏ و در does‏ افزای ش فعالیت خروجی 
گلیون‌های بازال و در نهایت کاهش تحریک کورتکس حرکتی 
,شود. نوروترانسمیتر دوپامین در مسیر مستقیم با عمل روی 
نده‌های تیپ ,10 دوپامینی بااثر تحریکی ودر مسیر غیرمستقیم با 
ل روی گیرنده‌های تیپ ,1 دوپامینی با اثرمههاری عمل می‌کند. 
در بیماری پارکینسون سلول‌های سازنده دوپامین در جسم سیاه 
ین می‌روند و لذا تحریک دوپامینی از طریق oly‏ نیگرواستریاتال 
هش می‌بابد. این کاهش سبب می‌شود که اثر طبیعی دوپامین 
ی تحریک مسیر مستقیم و مهار مسیر غیرمستقیم اتفاق نیفتد. 
در نتیجه الیاف تالاموکورتیکال مهار شده و فعالیت کورتکس 
کتی کاهش می‌یابد. این مسئله سیب ایجاد علایم بیماری 
کینسون (که یک بیماری آکینتیک رژید است) می‌شود. 


هرگاهابتدا در بخش‌هایی از استرباتوم که مسیرهای 
رمستقیم در آن قرار دارند ضایعه ایجاد شود. بیماری 
| دیسکین زی تظاهر می‌کند (مانند کل تیپیک بیماری 
نتینگتون) زیرا مهار يا تخریب مسیر غیرمستقیم سبب کاهش 
روجی [0۳-:8(0 و افزایش فعالیت مسیرهای تالاموکورتیکال 
‌شود. با پیشرفت بیماری نواحی مربوط به مسیرهای مستقیم 
ز آسیب می‌بینند و وضعیت دیس‌کینتیک به‌تدریج جای خود را 
وضع آکینتیک - رژید می‌دهد. 

در ضایعه هسته ساب تالامیک نیز (که علت درگیری آن 
Voor‏ استروک است) در واقع مسیر غیرمستقیم أسیب شدید 
‌بیند و در نتیجه یک وضعیت دیس‌کینتیک شدید با > NS‏ 
برارادی پرتابی در اندام‌های yb‏ مقابل هسته درگیر ایجاد 
ی‌شود که به آن همی‌بالیسم" می‌گویند. 
۱- سندرم‌های آکینتیک- رژید 

سندرم‌های آکینتیک- رژید با کندی > IS‏ و سفتی عضلانی 
شخص می‌شوند. به این سندرم‌ها پارکینسونیسم " نیز گفته 
ی‌شود. در کل ترکیبی از شش علامت اصلی در پارکینسونیسم 
بده می‌شود که عبارتند از: 


۱ ترمور در حال استراحت"؟ 
۲ رژیدیته 


۳ برادی کینزی 


)۱( hemiballism 
)۲( Parkinsonism 
)۲( tremor at rest 


ss 


یبال ختوات پزشکی 


وصعیت حمیده به 

۶ جمود یا بلوک nee‏ 

مهم‌ترین و شایع‌ترین علت سندرم‌های آکینتیک- رژید 
بیماری پارکین 


ن است. 

طبقه‌بندی سندرم‌های آکینتیک - رژید 
این سندرم‌ها در سه گروه عمده قرار می‌گیرند: 
الف- پا رکینسونیسم‌های اولیه 

بیماری‌های نورودژنراتیوی هستند که تظاهر اصلی بیماری 

در آنها به‌صورت سندرم پارکینسونیسم است و بیماری‌های 

زیر را شامل می‌شود: 

* بیماری پارکینسون 

* سندرم‌های پارکینسون Plus‏ شامل: 

* مالتیپل سیستم آتروفی MSA‏ 
* فلج فوق هسته‌ای پیش‌رونده (PSP)‏ 
*دژنراسیون کورتیکوبازال (CBD)‏ 

ب- پارکینسونیسم‌های ثانویه یااکنسابی 

که خود شامل موارد زیر است: 

* پارکینسونیسم با علل دارویی 
داروهای بلوک‌کننده رسپتوردوپامین: داروهای 
آنتی‌سایکوتیک و ضداستفراغ. رزرپین. تترابنازین, 
لیتیوم. فلوناریزین. سیناریزین 

* پارکینسونیسم با علل عفونی 
بعد از آنسفالیت‌های ویروسی 

* پارکینسونیسم با علل توکسیک 
مونوکسیدکرین. منگنز. مس , دی‌سولفیدکربن. سیانید. 
متانول, اتانول و MPTP‏ 

* پارکینسونیسم عروقی 

* پارکینسونیسم متعاقب تروماها 

ple *‏ علل پارکینسونیسم ثانویه 
اختلالات پاراتیرویید. هیپوتیروبیدیسم, دژنراسیون 
هپاتوسربرال غیرویلسونی. تومورهای مفزی؛ 
هیدروسفالی با فشار نرمال NPH‏ 

در pbs‏ اختلالات نورودژنراتیو و ارئی 
سندرم پارکینسونیسم در این گروه علامت اصلی بیماری 
نیست و علایم پارکینسونیسم در جریان بیماری اصلی و در 
کنار سایر علایم دیده می‌شود. در اين گروه بیماری‌های زیر 
قرار می‌گیرند: 


پا سمپتومائیک 


چ- پارکینسونیسم 


(¥) postural reflexes 
(4) flexed posture 

(F) freezing or motor blocks 

(V) (Progressive Supranuclear Palsy) PSP 


: 980092۷ ] ۵) گروه تتادل حزوات پزشکی 


* بیماری هالروردن اشپاتزبا توارث اتوزوم مغلوب 

* کلسیفیکاسیون فامیلیال گانگلیون‌های بازال 
ماری پارکینسون" 
یک بیماری نورودژنراتیو به‌تدریج پیش‌رونده است و یکی از 
ری‌های شایع در نورولوژی بالینی محسوب می‌شود. از نظر 
ی وجود سه معیار برای تشخیص بیماری ضروری است. 
۱- وجود دو علامت از سه علامت اصلی 

* برادی CHS‏ یا کندی حرکتی 

* رژیدیته و سفتی عضلانی 

* ترمور در حال استراحت "۳ 
۲ پاسخ بالینی به درمان بالوودوپا: لوودوپا در کلیه بیماران 
مبتلا به پارکینسون و در کلیه مراحل بیماری Cul Sho‏ و عدم 
پاسخ به درمان بالوودوپا با دوز کافی (در صورت لزوم تا ۱۷/۵ 


گرم روزانه) و مدت مناسب (نا سه (ole‏ تشخیص پارکینسون 
را زیر Sie‏ می‌برد. 

۳ عدم وجود علایمی که در بیماری پارکینسون معیارهای 
آنیپیک محسوب می‌شوند شامل: 


* درگیری سپستم پیرامیدال 
* علایم درگیری مخچه‌ای 
* افتالموپلژی و محدودیت حرکات چشم 
* سقوط مکرر در اوایل بیماری 
* وجود آپراکسی 
* دیسفاژی و دیزآرتری زودرس 
* دیسفونی یا استریدور 
* علایم زودرس و شدید درگیری اتونوم 
* دمانس زودرس و وجود هالوسیناسیون‌های بینایی با 
مقادیر کم داروهای ضدپارکینسون 
Sig gory)‏ 
شیوع پارکینسون در جمعیت‌های اروپایی در حدود ۲۵۰- ۱۰۰ 
د در یک‌صد هزار نفر است. در جمعیت پارسیان هند شیوع آن 
نتر بوده و در چینی‌ها و آفریقایی‌ها کمتر شایع است. تفاوتی بين 
جنس وجود ندارد. سن بروز بیماری معمولا پس از ۵۰ سالگی 
ت وبا افزایش سن شیوع ol‏ بیشتر می‌شود. شروع بیماری قبل 
۴ سالگی"" غیرمعمول است و قبل از ۲۰ سالگی نیزا" به‌ندرت 
ق می‌افتد. در غیرسیگاری‌ها شایع‌تر است که دلیل آن روشن 


Ce 


)۱( Parkinson’s disease 
(¥) tremor at rest 

)۲( young onset 

(¥) juvenile 


شکل ۱۵-۴: در op!‏ نما تخریب نورون‌های دوپامینرژیک در ماده سیاه 
بیمار ارکینسونی (A)‏ مقایسه ale‏ سیاهفردسالم (ب) دیدهمی‌شود. 


پاتوزنز و پاتولوژی 

از نظر پاتولوژی بیماری پارکینسون با تخریب نورون‌های 
پیگمانته دوپامینرژیک در جسم سیاه و وجود اجسام لوی ٩‏ در 
سلول‌های باقی‌مانده این ناحیه مشخص می‌شود. (شکل ۱۵۰۲) 

اجساملوی را در سار قسمت‌های ساقه منز ta‏ لوکوس 
سروللوس*, نوکلئوس دورسالیس واگوس و قسمت‌های دیگر 
سیستم عصبی مثل تالاموس, کورتکس مفز , نخاع و گانگلیون‌های 
سمپاتیک نیز می‌توان دید. اجسام لوی انکلوزیون‌های داخل سلولی 
ئوزینوفیلیک هستند که حاوی ماده پروتیئنی alpha-synuclein‏ 
هستند. اجسام لوی دارای یک بخش مرکزی و یک هاله کم‌رنگ‌تر 
در اطراف هستند. وجود این اجسام منحصر به بیماری پارکینسون 
نیست و در بیماری‌هایی از قبیل آتاکسی تلانژکتازی و بیماری 
هالروردن اشپاتز نیز دیده می‌شوند. 

به نظر می‌رسد مکانیسم تخریب نورون‌های پیگماننه در جسم 
سیاه, عیب زنجیره تنفسی میتوکندریایی و استرس‌های اکسیدائیو. 
قرار گرفتن در معرض مواد توکسیک و فاکتورهای ژنیکی است و 
در نهایت, برایند اثر این عوامل احتمال jan‏ بیماری را در یک فرد 
تعیین می‌کند. توکسین‌های متنوعی در محیط و در صنایع مطرح 
شده‌اند ولی هنوز توکسین خاصی که سبب بیماری پارکینسون 
ایدیوپاتیک باشد پیدا نسده است. در سال ۱۹۸۳ ماده متیل- 
فنیل- تتراهیدروپریدین eet‏ شناخته شد که آلودگی با آن 
پارکینسون 
ایديوپاتی ک dea‏ آمروزه از ay ails ol‏ ایجاد بیماری 
پارکینسون در حیوانات آزمایشگاهی استفاده می‌کنند. 


علایم بالینی 

علایم بیماری به‌تدریج آغاز می‌شود و اغلب تعیین زمان دقیق 
شروع بیماری ممکن نیست. برخی از بیماران از احساس خسنگی 
و کندی شسکایت می‌کنند گاهی علایم ب آفسردگی یا کهولت 


)۵( Lewy bodies 
(ع)‎ Locus-Ceruleus 


feed 


۲ 0 ۲ ۳ 
-@Tabddotjoaveh=.‏ 
شود. دردهای عضلانی و احتناس سعتی در عضلات بهحصوص 
عضللات اندام فوقانی و شانه شایع است. احساس درد و احساس 
ش‌درونی در عضومبتلا معمولااندمفوقانی .شکایت غیرمعمولی 
ست. سپس به‌تدریج ترمور کللاسیک در حال استراحت. رژیدیته و 

ی حرکتی, یعنی علایم اصلی بیماری بارز می‌شوند . 
بیماری معمولا به‌طور یک طرفه از اندام‌های یک سمت و 


اری از اندام تحتانی نیز شسروع شود. حتی هنگامی که بیماری 
سرفت می‌کند و اندام‌های طرف مقابل را نیز درگیر می‌کند. این 
بمتری همچنان باقی می‌ماند. بیمار از اختلال در حرکات دست 
کشیده شدن پا روی زمین شسکایت می‌کند که تابلوی بالینی 
بیه همی‌پارزی را به وجود می‌آورد ولی علامت بابنسکی وجود 
رد و رفلکس‌های تاندونی طبیعی هستند. هیچ تست تشخیصی 
اکلینیکی برای بیماری وجود ندارد و تشسخیص منحصرا بر 
اس شرح‌حال و dishes‏ بالینی داده می‌شود. در مراحل اولیه 
بل از بارزشدن علایم اصلی که ممکن است ماه‌ها یه طول 
Lol:‏ تشسخیص بیماری آسان نیست و استباهات تشخیصی 
sk.‏ شایع است. 


* آکینزی - هیپوکینزی - برادی‌کینزی 

همان‌طور که در مبحث پاتوفیزیول وژی اختلالات حرکتی 
ته شد, اختلالات گانگلیون‌های بازال سبب بروز علایمی 
ل تغییر در سرعت و دامنه حرکات شده و مشکلاتی در شروع 
نداوم حرکت ایجاد می‌کند. تغییر در سرعت حرکت در بیماری 
کینسون به‌صورت کندی حرکتی است که به آن برادی 
نزی گفته می‌شسود. دامنه حرکات نیز کاهش می‌یابد که به 
ن حالت هیپوکینزی!" می‌گویند. به اختلال در شروع حرکت 
ینزی ۲" گفته می‌شسود. پدیده‌هایی مثل Sob‏ حرکتی و جمود 
SS,‏ نیز از جمله اختلالات مربوط به شروع و تداوم حرکت 

ستند و از جمله علامت‌های آکینتیک محسوب می‌شوند. 
آکینزی. هیپوکینزی و برادی‌کینزی در مجموع مسبب بسیاری 
تظاهرات عمده بالینی بیماری پارکینسون هستند. به مجموعه این 
4 علامت به‌طور کلی علایم آکینتیک نیز گفته شده است. صورت 
,حالت و ماسکه. کاهش پلک زدن. کاهش حرکات طبیعی 
bradykinesia‏ )\( 
hypokinesia‏ )¥( 


)۲( akinesia 
(¥) freezing 


ردیر کاب وی 


مهم‌ترین و ناتوان‌کننده‌ترین علامت بیماری پارکینسون است 
و مجموعا یک فقر عمومی در حرکات خودبه‌خودی, اتوماتیک. 
رفلکسی و نیز حرکات ارادی بیماران وجود دارد. 

اشکال در تداوم حرکات. گاهی به‌صورت حالتی شبیه 
خستگی پذیری تظاهر می‌کند. در این حالت» انجام حرکت‌های 
تکراری با کاهش پیش‌رونده دامنه حرکات plas‏ می‌شود تا 
سرانجام بیمار از ادامه حرکت jb‏ می‌ماند. به این علامت خستگی 
اکستراپیرامیدال *) نیز گفته می‌شود. 

۰ رژیدیته عضلانی ۲ 

به‌صورت مقاومت پاسیو اعضاء در مقابل > CS‏ به وسیله 
معاینه‌کننده حس می‌شود. معاینه‌کننده سفتی عضلانی را 
به‌صورت مقاومت یکنواخت در تمام محدوده حرکتی گروه‌های 
OMA‏ آگونیست و انتاگونیست احساس می‌کند. به رژیدیته 
یکنواخت. رژیدیته لوله سربی *" می‌گویند. هرگاه ترمور نیز 
همراه رژیدیته وجود داشته باشد. رژیدیته به‌صورت سفتی چرخ 
دندانه‌ای ٩‏ احساس می‌شود. 


* وضعیت خمیده٩‏ 

این وضعیت نیز در بیماران به‌علت رژیدیته عضلانی ایجاد 
می‌شود. (شکل ۱۵-۴) 

Oa asl ترمور‎ + 

شکایت اولیه در دوسوم بیماران است و در نهایت در اکثر 
بیماران ایجاد می‌شسود. ترمور در حال استراحت با فرکانس ۳۰۶ 
هرتز در تشسخیص بیماری پارکینسون ارزش بسیاراختصاصی 
دارد و گاهی در دست شکل بسیار تیپیک تسبیح انداختن OY)‏ 
را پیدا می‌کند. ترمور در پا و فک نیز ممکن است دیده شود. 
ترمور بر اثر استرس عاطفی تشدید می‌شود اما در خواب عمیق 
از Ow‏ می‌رود. 


(0) arm-swinging 
(F) extrapyramidal fatigue 
(Y) muscular rigidity 

(A) lead pipe rigidity 

(A) cog-wheel rigidity 

)۱۰( flexed posture 

)۱۱( rest tremor 

(NY) pill-rolling 


شکل ۱۵-۴: الف: flexed posture‏ در یک بیمار مبتلا به 
.Parkinson disease‏ ب. همان بیمار پس از مصرف لوودوپا. 


شکل ۱۵-۵: postural instability‏ در یک بیمار مبتلا به بیماری 
کینسون. معاینه‌گر پشت سر بیمار ایستاده و وی را به عقب می‌کشد و بیمار به 


سمت عقب سقوط می‌کند. 

+ ناپایداری وضعیت!! 

از علایم تیپیک پارکینسون به‌شمار می‌رود. بیماران در 
حل پیشرفته دچار علایم ناپایداری وضعیت می‌شوند که همراه 
مایل به سقوط col lis Crom dy‏ (شکل ۱۵-۵) 

gait اختلال‎ ۰ 

al,‏ رفتن در بیماران پارکینسون بسیار اختصاصی است. 
کات طبیعی دست‌ها در حال oly‏ رفتن " کاهش می‌یابد و 
صل اصلی اندام‌ها یعنی آرنج. زانوو ران حالت فلکسیون 
یف پیدا می‌کنند. بیمار پاهای خود را روی زمین می‌کشد ۳ 
| قدم‌های کوچک و کوتاه aly‏ می‌رود. بنابراین gait‏ تیپیک 
بیماران پارکینسونی راه رفتن آهسته. در حالت خمیده و با 
م‌های کوتاه همراه با کشیدن پاها روی زمین است. 

زمانی‌که اختلال در پایداری وضعیت در مراحل پیشرفته 
اری. به‌صورت تمایل به سقوط رو به LBL gle‏ تداخل این 
IS‏ با اختلال oly‏ رفتن در پارکینسون به پدیده نسبتا کمیاب ولی 
ار" کلاسیک ممتاهطاهه؟ منجر می‌شود dex.‏ باهر قدمی که به 


)۱( postural instability 

)۲( retropulsion 

)۲( swinging arm movements 
(¥) shuffling 

(2) propulsion 


ie 


sbi 


pice ار‎ 


لو ات 
سریع‌تر Me‏ در این 


نیست. بنابراین راه رفتن بیمار به‌صورت یک راه رفتن شتاب گیرنده. 
خمیده رو به جلو با قدم‌های کوچک و سریع درمي‌آید. انگار که پیمار 
دنبال مرکز ثقل خود می‌دود. Festination‏ نسبتا کمیاب Cal‏ 

در مراحل پیشرفته‌تر اختلال gait‏ به‌صورت Ste‏ در شروع 
راه رقتن بروزمی‌کن د" یا ممکن است که در حال راه رفتن 
دچار حالت انجم‌اد Sp‏ یا بلوک موتور نیز شسود. این حالت 
jog asda,‏ در فضاهای تنگ‌تر یا هنگام عبور از درب WEL‏ یا در 
زمان ورود به محوطه‌های تنگ مثل آسانسور بیشتر بروز می‌کند. 
در نهایت بیمار ممکن است به مرحله‌ای برسد که بدون کمک قادر 
به al)‏ رفتن نباشد و بدون درمان قدرت هر حرکتی را از دست بدهد. 


aie eer ee 193‏ | 
all‏ می‌توان نهایتً در دو گروه اصلی قرار داد ۱ 
کرو باعلايم عمدعا EST‏ و روید که در آن | 
آکینزی و رژیدیته علایم غالب هستند. أ 
۲ نوع tremor dominant‏ که در آن ترمور علامت | 
اصلی و بارز است. 
یش‌آگهی نوع دوم بهتر است. 


در مجموع تشسخیص ورد تیک 7 بل تیاه 
بیمار را با چهره بی‌حالت و ماسکه. وضعیت خمیده با ترمور rest‏ 
و )4.05 A‏ کندی و فقر حرکتی, دست خط ریز و طرز راه رفتن 
تیپیک. حتی یک غیرپزشک نیز می‌تواند باز شناسد. 

He plo‏ و نشانه‌های بیماری پارکینسون 

به‌جز علایم و نشانه‌های حرکتی مجموعه علایم دیگری نیز 
به‌دلایل مختلف در بیماران مبتلا به پارکینسون دیده می‌شود که 
ی به‌علت خود بیماری ایجاد شده‌اند ی بر اثر عوارض جانبی داروها 
by‏ بیماری‌های زمینه‌ای شسایع از قبیل دیابت و هیپرتانسیون, يا 
صرفا به‌دلیل کهولت سن. این علایم عبارتند از: 

* دمائس و اختلالات منتال: در این بیماران غیرشایع نیست. 
هر چند در آغلب موارد قوای شعوری و ذهنی در این بیماری. 
حداقل در مراحل اولیه تغییر نمی‌کند. در بسیاری از بیمار 
با پیشرفت بیماری درجاتی از JUST‏ در توانایی‌های ذهنی 
jon‏ می‌نماید. JS‏ خاصی از AS‏ رون د تفکر واختلال 
دریاد آوری موسوم به برادی فرنی " شایع است. شیوع 
دمانس در نتیجه مجموع عوامل در نهایت به حدود ۲۰ درصد 
می‌رسد و پیشتر به سن ارتباط دارد تا طول مدت بیماری. در 


(F) start hesitation 
) freezing 
(A) bradyphrenia 


“@Fabadeliowveh- 
آیجاد شده باشد. در کورتکنس مفز‎ Hp aL خود بیماری‎ 
نیز لوی بادی به مقدار قابل توجهی دیده می‌شود.‎ 
هنگامی که علایم دمانس پس از یک سال از شروع بیماری‎ 
3 پارکینسون مشهود شود به آن پارکینسون به‌علاوه دمانس‎ 
بروز علایم دمانس از زمان‎ ahold گفته می‌شود. اما اگر‎ 
شروع پارکینسون از یک سال کم‌تر باشد بیشتر دمانس با‎ 
مطرح می‌شود. از نظر بالینی بیماران‎ DLB لوی بادی"" یا‎ 
1و ظا ممکن است خیلی شبیه به هم باشند. هر چند‎ 
هالوسیناسیون‌های بینایی در هر دو شایع است اما اختلال‎ 
توجه, تمرکز, اختلال سطح هوشیاری و عملکرد شناختی‎ 
است. در ضمن این‎ LB توأم با نوسان(" مشخصه دمانس‎ 
عفونت ادراری يا‎ Ly بیماران بر اثر یک اختلال سیستمیک‎ 
تنفسی به‌راحتی دچار دلیریم می‌شوند.‎ 
انسردگی: در حدود یک‌سوم بیماران پارکینسونی از‎ 
افسردگی رنج می‌برند. در اکثر موارد شدید نیست و می‌تواند‎ 
از نوع واکنشی باشد. تشخیص و درمان به موقع افسردگی در‎ 
بهبود کیفیت زندگی این بیماران نقش مهمی دارد. بیماری‎ 
پارکینسون ممکن است اشتباها به‌عنوان افسردگی تشخیص‎ 
داده شود و البته عکس آن نیز اتفاق می‌افتد.‎ 
شکایت‌های حسی: علی‌رغم معاینه حسی طبیعی در بیماری‎ 
پارکینسون شکایات حسی شایع است. به خصوص درد اندام‌ها‎ 
که به‌طور شایعی دیده می‌شود. گاهی آکاتژیا "یا بی‌قراری‎ 
حرکتی در پاها بروز می‌کند. احساس درد یا کرخی در اندام‌های‎ 
مبتلا ممکن است از علایم اولیه باشد و شک به مشکلات‎ 
عضلانی اسکلتی را ایجاد کند, از قبیل بورسیت یا جمود‎ 
مفصل شانه یا دردهای سیاتیکی. اگر درد ژنرالیزه باشد علایم‎ 
به بیماری‌های رماتیسمی یا بیماری پلی میالژی زُماتیکا‎ 
شباهت پیدا می‌کند. در مجموع تابلوی بالینی دردهای اندام‎ 
و کندی حرکتی ممکن است به‌راحتی به حساب کهولت سن‎ 
بیمار گذاشته شود و بیماری پارکینسون تشخیص داده نشود.‎ 

گاهی دفورمیته‌های ظاهری اسکلتی در دست‌ها و پاها 
شسبیه آرتریت روماتویید دیده می‌شود. علت اغلب این موازد 
وجود رژیدیته است و با مصرف دارو به میزان قابل قبولی 
برطرف می‌شود. 

استئوپورز در گروه سنی مبتلایان به پارکینسون BLS‏ 
است و شکستگی‌های استخوانی به‌دنبال سقوط مکرر در 
این بیماران فراوان دیده می‌شود. 


)۱( Parkinson’s disease with dementia (PDD) 
(¥) dementia with Lewy bodies 

(¥) fluctuation 

) Akathisia 


955 زک eo. PPS‏ است زنرللیز هیا 
99 انداق باشد. SSI te‏ 
به یک فعالیت خاص مثل نوشستن باشد و cpl SU Mite‏ 
نویسندگان اشتباه شود. 

* علایم چشمی: به‌صورت بلفاروکلونوس (انقباضات ریتمیک 
عضلات (SL‏ و بلفارواسپاسم, گاهی دیده می‌شود. فلج 
convergence‏ و محدودیت نگاه(*" به YL‏ نیز دیده می‌شود. 
حرکات ساکادیک و تعقیبی*" چشم‌ها در معینه ill‏ نرمال 
است. 

* اختلالات گوارشی: یبوست و کاهش وزن بسیار شایع است. 
ریزش بزاق از دهان"" و دیسفاژی در بسیاری از بیماران در 
مراحل پیشرفته بیماری دیده می‌شود. 
اختلالات ادراری: ناشی از بیماری پارکینسون به‌صورت 
تحریک‌پذیری مثانه همراه با تکرر ادرار. urgency‏ و urge‏ 
incontinence‏ است. در مردان بزرگی پروستات نیز بر 


مشکلات فوق می‌افزاید. 
* افت نشارخون Soe) Sands‏ است در نتیجه درگیری 
سیستم اتونوم با پاتولوژی لوی بادی دیده شود اما علت شایع 
آن مصرف داروهای دوپامینرژیک است. 
باید توجه داشست که گرچه در اکثر موارد این‌گونه علایم با 
وجود بیماری پارکینسون قابل توجیه هستند, ولی توصیه می‌شود 
a‏ هر علامت به‌عنوان مشکل بالینی خاص توجه شده, از نظر رد 
le‏ احتمالی بررسی‌های لازم انجام شود. 


بررسی‌های تشخیصی 

jee MRI‏ در بیماری پارکینسون ایدیوپاتیک نرمال است. 

می‌توان د اختلال در سیستم دوپامینرژینک 
گانگلیون‌های بازال را نان دهد ولی در تشسخیص افتراقی 
سندرم‌های مختلف آکینتیک- رژید از یکدیگرکمکی نمی‌کند. 
به تشسخیص افتراقی پارکینسون با تابلوی غالب ترمور. 
از بیماری ترمور اسانسیل کمک می‌کند. این بررسی در ترمور 
اسانسیل و پارکینسونیسم دارویی نرمال است. 

درمان 

بیماران در مراحل ابتدایی و با علایم خفیف نیاز به درمان 
دارویی ندارند. هنگامی که علایم بیماری مانع فعالیت‌های علای 
روزمره شود بیمار به درمان احتیاج پیدا می‌کند. ۷۰ درصد بیماران 
در طول دو سال اول شروع به‌علت علایم بیماری نیاز به درمان 
پیدا می‌کنند. 


(0) gaze limitation 

(F) pursuit 

(V) drooling 

(A) postural hypotension 

(A) Single-Photon-Emission-Computerized- Tomography 
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شش نوع دارو در درمان علامتی پارکینسون استفاده می‌شود: 
* آنتی‌کلینرژیک‌های سنترال 
© آمانتادین 
* ترکییات لوودوپا . _ 
* مهارکننده‌های مونوآمین اکسیداز MAOL-B‏ 
* مهارکنندههای کاتکول امتیل ترانسفراز COMT‏ 
* آگونیست‌های دوپامین (DAS)‏ 

در درمان بیماران سمبتوماتیک نوع داروی مصرفی را باید 
,جه به سن و وضعیت منتال بیماران انتخاب کرد. بهترین 
م درمانی برای بیماران جوان‌ترشروع درمان با آگونیست‌های 
امین است که در صورت نیاز می‌توان لوودوپا را به آن اضافه 
.بهتر است در بیماران مسن درمان با لوودوپا شروع شود و تا 
ممکن از داروهای دیگر استفاده نشود. 

. آنت‌کلینرژیک 

ترکیبات آنتی‌کلینرژیک ضدپارکینسون رایج در ایران عبارتند 
دو داروی آنتی‌کلینرژیک سنترال ay‏ نام تری‌هگزی فنیدیل و 
بریدین. این داروها داروهای ضدپارکینسون ضعیفی محسوب 
شوند و به‌ترتیب پس از لوودوپا و آگونیست‌های دوپامین و 
تادین از نظر اثرات ضدپارکینسونی در مرتبه آخر قرار می‌گیرند. 
LoS} lS‏ روی مهم‌ترین و ناتوان‌کننده‌ترین علامت 
کینسسون یعنی آکینزی و برادی‌کینزی اثری ندارند و فقط روی 
ور و رژیدیته تا حدی موّثر هستند. در کتاب‌های درسی گفته 
Lb,‏ در صورتی‌که بیماری خفیف و علامت اصلی آن ترمور باشد 
توان از آنتی‌کلینرژیک‌ها استفاده کرد. این برداشت اشتباه که 
ی‌کلینرژیک‌ها درمان انتخابی ترمور هستند متأسفانه gly‏ است. 
ترترین دارو در کنترل ترمور و سایر علایم پارکینسون لوودوپا 
ت. دوز موّثر لوودوپا در بیماران مختلف برای کنترل ترمور متغیر 
ست و در برخی موارد. مقدار داروی مورد نیاز برای کنترل ترمور 
ستر از مقادیری است که برای کنترل سایر علایم لازم می‌شود. 
بور با شدت خفیف و متوسط معمولا از نظر عملکرد روزمره 
سکلی sly‏ بیمار ایجاد نمی‌کند ولی بسیاری از بیماران روی 
Jy‏ ترمور از نظر ظاهری اصرار دارند. 

با توجه به سیر طبیعی بیماری و اثرات عمیقی که مجموعه 

ایم بیماری بالقوه می‌تواند روی روند زندگی بیمار داشسته باشد 
د برای low‏ روشن کرد که بیماری پارکینسون به ترمور محدود 
Lily,‏ و هدف از درمان نیز کنترل ترمور به‌تنهایی نیست. در 
احل اولیه معمولا استراتژی درمان بر اساس بهبود عملکرد 
ام‌ها به خصوص عملکرد دست تعیین می‌شسود. خصوصا اگر 
ماری در دست غالب شروع شده باشد. در مراحل پیشرفته‌تر 


| مسا 
گروه تباجانه بد Sing why;‏ 
بیماری نیست و منظور از درمان برقراری امکان فعالیت مناسب 
روزمره برای بیمار متناسب با نیازهای اصلی زندگی است. 
یک نکته دیگر نیز تصور نادرست از نقش آنتی‌کلینرژیک‌ها را 
در کنترل علایم پارکینسون تقویت می‌کند. قطع ناگهانی یا سریع 
داروهای آنتی‌کلینرژیک موجب افزایش حاد و شدید کلیه علایم 
پارکینسون می‌شود و این مستله گاهی اشتباها به حساب ضروری 
at‏ می‌شود. داروهای آنتی‌کلینرژیک 
را به‌خصوص در بیماران با علایم پیشرفته باید بسیار آهسته و 
به‌تدریج قطع کرد. در مجموع اثر داروهای آنتی‌کلینرژیک در کنترل 
علایم بیماری اندک است و عوارض محیطی (خشکی دهان . 
تاری دید. ببوست و احتباس ادراری) و عوارض سنترال (اختلال 
حافظه. تغییرات شسخصیتی و JMS! poe pl‏ تعادل و تشدید 
دیسکینزی) ایجاد می‌کنند. این عوارض بسیار شایع هستند و 
بیماران پارکینسونی به خصوص بیماران مسن به‌دلیل خود بیماری . 
بالقوه در معرض اکثر اختلالات مذکور هستند. مصرف این داروها 
در افراد مسن ممنوع است. لذا با توجه به گروه سنی مبتلایان به 
بیماری پارکینسون, نتیجه می‌گیریم که داروهای آنتی‌کلینرژیک 
Moe‏ در درمان بیماران مبتلا به پارکینسون جایگاهی ندارند. 


بودن این ترکیبات SS‏ 


. آمانتادین 
آمانتادین یک داروی ضدویروس است که اثرات مثبت آن 
در درمان پارکینسون تصادفا شناخته شده است. مکانیسم اثر 
آن شامل جلوگیری از جذب مجدد دوپامین. اثر شبه آمفتامینی 
تخلیه دوپامین. ار آنتی‌کلینرژیک و ار روی گیرنده‌های ان- 
متیل- د-آسپارتات cool NMDA‏ دارو با مکانیسم اخیر روی 
دیس‌کینزی‌های ناشی از دوپامین موثر است. آمانتادین در درمان 
حرکات اضافی نیز موثر است. 
. لوودوپا 
OLS‏ لوودوپا" موثرترین دارو برای AAS‏ علایم 
پارکینسون و در واقع Gold-Standard‏ درمان cy!‏ بیماری 
محسوب می‌شوند. چون خود دوپامین نمی‌تواند از سد خونی- 
مغزی عبور US‏ از ماده پیش‌ساز آن یعنی لوودوپا استفاده می‌کنند 
که در مغز به دوپامین تبدیل می‌شسود. برای اينکه لوودوپا قبل از 
ورود به CNS‏ به دوپامین تبدیل نشسود آن را ب‌صورت ترکیب با 
مهارکننده‌های محیطی دوپادکربوکسیلاز مثل کربی دوپا "و بن 
بسرازید "۲ به کار می‌برند. بهتر است برای پیش‌گیری از عوارض 
اتونوم و گوارشی درمان را با دوزکم» ۵۰-۱۰۰ میلی‌گرم لوودوپا 
postural-stability‏ (۱) 
Levodopa‏ )¥( 


(¥) Carbidopa 
(¥) Benserazide 


ا سا ۲ ار eee‏ تا 7 
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e‏ میزان لازم افزايش داده و به آرامی وعده‌های مصرف دارو را 
به قبل از غذا منتقل کنیم. غذا به خصوص غذاهای پروتئینی 
ع جذب لوودوپا می‌شوند. 

وقتی‌که هنوز بیماری پیشرفت نکرده است و درمان بالوودوپا 
وع می‌شود بیماران پاسخ یکنواخت و مناسب به لوودوپا می‌دهند 
ر فاصله دوزهای دارو و حتی در صورت عدم مصرف یک یا 
د نوبت دارو, در علایم حرکتی نوسانی را احساس نمی‌کنند. 
اذشت زمان و با پیشرفت بیماری اثر یکنواخت و بدون نوسان 
دوپ به اثر وابسته به دوز تبدیل می‌شود و در صورت PEE‏ 
مصرف هر نوبت دارو علایم پارکینسون خودنمایی می‌کند. 
این حالت. خاتمه yl‏ اثر دارو 6۵18-0180 یا بدتر OS‏ 
دیم در انتهای اثر دوز دارو vend of dose deterioration‏ 
نه می‌شسود. به این ترتیب بیمار دوره‌های به اصطلاح روشین 
تام وش :00-01 را تجربه می‌کن د که زمان بروز آن bE‏ 
ش‌بینی است چرا که با دفعات مصرف و زمان اثر دارو و مشخصاً 
خانمه و شروع اثر دارو ارتباط مستقیم دارد. 

علاوه بر اینها به مرور پدیده > OW‏ اضافی غیرارادی نیز 
مشکلات درمانی افزوده می‌شود. به این حرکت‌های اضافی 
در بیماران با مصرف لوودوپا بروز می‌کند, دیس‌کینزی‌های 
می از لوودوپا() Dopa induced Dyskinesias»‏ می‌گویند. 
Yar‏ نیست که این عوارض حرکتی که در جریان درمان 
وودوپا در بیماران پارکینسونی اتفاق می‌افتد ایا در نتیجه 
ارض لوودوپا است يا در اثر پیشرفت بیماری ایجاد می‌شود. 


عوار روانی لوودوپا: به‌صورت دلیریوم.هالوسیناسیون‌های 
(معمولا) بینایی و دوره‌های سایکوز دیده می‌شود. لازم به 
ذکر است که لوودوپا کمتر از سایر داروهای پارکینسون این 
عوارض را ایجاد می‌کند. 
عوارض اتونوم: عارضه شایع لوودوپا هیپوتانسیون 
رتواستاتیک است. 
هیچ کنتراندیکاسیون مطلقی برای درمان بالوودوپا وجود 
ارد. اما به‌صورت نسبی لوودوپا را نباید همراه یا به فاصله کمتراز 
۱ روز از قطع داروهای مهارکننده مونوآمین اکسیداز (MAOI-A)‏ 
/ تجویز کرد و در بیمارانی که اخیرا دچار انفارکتوس میوکارد 
-ده‌اند نیز نباید مصرف شود و اصولا بهتر است از حداقل دوز 
pj‏ در هر بیمار استفاده شود. 


. سلژیلین 
سلژیلین" و راساژیلین" داروهای مهارکننده 
مدرم 


(¥) Selegiline 
(¥) Rasagilin 


— 


nN 55 sl S i ۳ اک‎ 
SEM مدت لو به‎ beer 


متابولیت آمفتامینی دارد ولی اثر نوروپروتکتیو ندارد. راساژلین از 
سلژیلین موّثرتر است و احتمالا اثر نوروپروتکتیو دارد . 


. آگونیست‌های مستقیم دوپامین 
آگونیست‌های مستقیم دوپامین را می‌توان هم از ابتدای 
درمان و هم برای 28 OMS he J‏ درمانی تأخیری. همراه با 
لوودوپا به کار برد. این داروها دو دسته هستند: 
۰ داروهای bromocriptine. pergolide « lisuride‏ و 
cabergoline‏ مشتفات ergot‏ هستند. 
۰ داروهای apomorphine gropinirole. pramipexole‏ 
non-ergot OLS 5‏ هستند. 
هرچند هیچ‌یک از اين داروها در کنترل علایم پارکینسون 
ay‏ اندازه لوودوپاموّثر نیستند ولی اگر در شروع درمان از آنها 
استفاده شود عوارضی از قبیل پدیده‌های نوسان در پاسخ 
درمانی"* و دیس‌کینزی به‌ندرت GLA‏ می‌افتد. در هر حال 
> یا زود اثر درمانی آگونیست‌ها کفایت نخواهد کرد و استفاده 
از لوودوپا اجتناب‌ناپذیر خواهد بود. در مصرف این داروها باید 
مراقب عوارض قلبی آنها باشیم. 
درمان‌های غیردارویی 
در اک بیارانبرنامه Called‏ منظم روزانه. فیزیوترایی» 
گفتاردرمانی و مشاوره با متخصصین تغذیه (برای تعیین رژیم 
مناسب غذائی) بسیار کمک‌کننده است. 


روش‌های جراحی در بیماری پارکینسون ۱ 

باپیدا شدن لوودوپا در سال‌های ۶۰ میلادی و تأثیر 
فوق‌العاده آن در کنترل علایم بیماری. درمان‌های جراحی که 
قبل از آن برای این منظور رواج يافته بود به کناری نهاده شد. 
Jy‏ با توجه به مشکلات درمانی و نوسانات در پاسخ به درمان 
که olf‏ تنظیم مقدار مصرف آن را بسیار دشوار می‌سازد و نیز 
ایجاد دیس‌کینزی‌های مربوط به درمان بالوودوپا. رویکرد مجدد 
به روش‌های جراحی, به خصوص در دهه گذشته, با پیشرفت 
و موفقیت‌های چشسم‌گیری در کنترل علایم بیماری همراه بوده 
است. در گذشته و برای سال‌های طولانی رایج‌ترین روش جراحی 
تالاموتومی یک‌طرفه بود. تالاموتومی به کنترل ترمور و تا حدی 
رژیدیته کمک می‌کند ولی تأثیری روی آکینزی ندارد. تالاموتومی 
دوطرفه سبب اختلال تکلم, حافظه و راه رفتن می‌شود. 

پالیدوتومی در کنترل دیس‌کینزی‌های ناشی از لوودوپا در 
اندام‌های سمت مقابل و تا حدی در اندام‌های همان سمت موّثر 


(f) MAOLB 
(0) on-off 


مت مخت oS ~@Fabadol»'‏ 
۵ درصد کاهش می‌دهد.آترپالیدوتومی روی ترمور کم 
ینسونیسم در اندام‌های همان سمت تغییر چندانی نمی‌کند. 
ن روش روی اختلالات ol)‏ رفتن. postural-instability‏ و 
ال تکلم نیز تأثیری ندارد. عوارض جراحی پالیدوتومی عبارتند 
ونریزی, همی‌پارزی و اختلال میدان بینایی. 
در مقابل روش‌های تالاموتومی و پالیدوتومی که روش‌های 
یبی (با ایجاد ضایعه) محسوب می‌شوند. روش جدیدتری به نام 
یک عمقی منز رواج Ca als‏ دراین روش الکترودی درهدف 
دنظر در مغزقرارداده می‌شسود و سیم آن به یک استیمولاتور زیر 
ی متصل می‌شود. روش‌های 7198 از نظر تکنیکی دشوارتر و 
ip Se‏ از روش‌های تخریبی هستند. اثر DBS‏ تالاموس و DBS‏ 
ال ازنظ 28 J‏ علایم. شبیه تالاموتومی و پالیدوتومی است.نتایج 
ن جدیدتر 10138 در هسته‌های زیر تالاموس 7" بسیار چشم گیر بوده 
ست. در بیماران در مراحلی از بیماری پارکینسون که دچار نوسانات 
ورودیس‌کینزی هستند STN-DBS‏ در کنترل این عوارض و سایر 
بم پارکینسون و حتی کنترل اختلال gait‏ موفق بوده است. بدون 
رف دارو STN-DBS‏ به تنهایی ۶۰درصد علایم بیماری را کاهش 
دهد و نیاز بیمار به مصرف دارو dy‏ کمتراز ۵۰ درصد می‌رسد. اضافه 
کنیم که درمان با پیوندبافت و پیوند سلول‌های جنینی و بنیادی در 
حاضرروش‌های تحقیقاتی محسوب می‌شوند. 
مندرم‌های پارکینسون پلاس 
۱ فلج فوق‌هسته‌ای پیش‌رونده ۳! 
PSP‏ بیماری نورودژنراتیو پیش‌رونده و نادری است که شیوع آن 
حدود ۶در ۱۰۰۰۰۰ است. بیماری اسپورادیک بوده, بین ۴۵ تا ۷۵ 
گی بسن متوسط ۶۳ سال بروز می‌کند. طول عمر بیماران پس از 
وع علایم بین OV‏ سال است. آکینزی و رژیدیته اکسیال ‏ گاهی 
راه با دیستونی سرویکال به‌صورت کشیده شدن سر به سمت 
ب. (retrocollis). postural instability‏ اختلال gait‏ بارزو 
.رس به‌ صورت retropulsion‏ همراه با سقوط مکرر اختلال 
ی‌رونده بلع و تکلم به علت فلج پسودوبولبار, فلج فوق‌هسته‌ای 
کات چشم و دمانس تیپ فرونتال از علایم بیماری هستند. در این 
اری که شیوع بیشتری در مردان دارد. حرکات ساکادیک چشم‌ها 
ثیر می‌شسود. ابتدا در نگاه رو به پایین محدودیت ایجاد می‌شود و 
س > CS‏ چشم‌ها در سایر جهات نیز محدود می‌شود. با وجود 
گیری حرکت‌های ساکادیک ارادی, رفلکس‌های اکولوسفالیک و 
لو وستیبولر تا آواخرپیمازی فسیتا سالم می‌مانند (شکل (VAP‏ 
ارواسپاسم نیز در برخی بیماران دیده می‌شود. علایم درگیری 
امیدال مثل افزای ش رفلکس‌ها. علامت باینسکی و علایم 
Deep-Brain-Stimulation‏ (۱) 
STN-DBS‏ پا Subthalamic nucleus‏ (۲) 


(¥) Progressive Supranuclear Palsy 
(F) axial rigidity 


شکل ۱۵-۶: بیمار «PSP 4) Mize‏ هنگامی‌که از بیمار خواسته می‌شود 
به سمت بالا نگاه کند. قادر به انجام این کار نیست. بیشانی به شدت چین 
خورده("" از مشخصات این بیماران است. 


الف 


CURE 


شکل ۱۵-۷: نمای ساژیتال MRI‏ مغز بیمار مبتلا به (ill) PSP‏ که 
آتروفی midbrain‏ را در مقایسه با فرد سالم (ب) نشان می‌دهد (فلش). 


* 1۷1 در مراحل بیشرفته آتروفی midbrain‏ را نشان 
می‌دهد. JSS)‏ ۱۵۰۷). 
* تغییرات پاتولوژیک به‌صورت آتروفی و jp aS‏ همرا با 
کلافه‌های نوروفیبریلاری"*" در ساقه مغز. گانگلیون‌های 
بازال و به میزان متغیری در کورتکس مغز است. از نظر 
درمانی فقط در حدود ۲۰ درصد از بیماران به آمانتادین پاسخ 
می‌دهند. برای تخفیف دیستونی گردن و بلفارواسپاسم 
می‌توان از تزریق توکسین بوتولینوم استفاده کرد. 
۲ مالتیپل سیستم آتروفی ۲ 
بیماری نورودژنراتیو اسپورادیک در بالغین است. شیوع آن 
۴در ۰ است وبین ۳۲ تا ۷۶ سالگی با سن متوسط OY‏ 
سال بروز می‌کند. طول عمر بیماران از زمان شروع بیماری Oe‏ 
Gontal furrowing‏ (0) 


(*) neurofibrillary tangle 
(VY) Multiple System Atrophy 


~@Fabadokjozveh-‏ گر9ا تیادل چزوات پز 


یم مخچه‌ای. پارکینسونیسم, اتون وم و پیرامیدال بروز کند. 
پاتولوژی علایم مرگ سلولی و گلیوز در نواحی جسم سیاه؛ 
بریاتوم. هسته‌های زیتونی olive‏ و هسته دورسال واگوس. 
j‏ « مخچه 9 ستون‌های intermediolateral‏ نخاع و هسته 
« در قسمت ساکرال نخاع دیده می‌شود. مشخصه پاتولوژی 
ME‏ وجود انکلوزیون‌های داخل سیتوپلاسمی در سلول‌های 
بگودندروگلیال است این انکلوزیون‌ها حاوی ماده پروتئینی به 

. هستند‎ alpha-synuclein 

نحوه تظاهر بالینی MSA‏ به نسبت درگیری سیستم‌های 

تریاتونیگرال واولیوپونتوسربلار بستگی دارد. در صورتی که 
گیری در سیستم استریاتونیگرال بیشستر باشد علایم 
کینسونیسم بارز بوده, به آن دژنراسیون استریاتو نیگرال & 
MSA‏ گفته می‌شود. این فرم به صورت یک سندرم آکینتیک - 
بد پیش‌رونده تظاهر می‌کند. در مراحل اولیه یک سوم بیماران 
سیخ خوب و یک‌سوم دیگر نیز پاسخ نسبی به درمان بالوودوپا 
,دهند. pg Sy‏ باقی‌مانده نیز به لوودوپا پاسخ نمی‌دهند. با 
شت زمان کلیه بیماران پاسخ اولیه به لوودوپا را از دست خواهند 
:و می‌توان گفت که پس از پنج سال از شسروع بیماری دیگر 
چیک از بیماران MSA-P‏ به لوودوپا پاسخ نمی‌دهند. علایم 
۸۰ بر خلاف پارکینسون بیشتر به‌صورت سیمتریک شروع 
‌شود. ترمور اغلب به‌صورت ترمور postural‏ است. 

در فرم اولیوپونتوسربلاریا MSA-C‏ پیماری Fras‏ به صورت 
کسی اسپوزادیک پیش‌زون ده تظاهر می‌کند و با پیش رفت 
ماری به‌تدریج علایم آکینتیک- رژید نیز به آن اضافه می‌شود. 

نارسایی اتونوم در هر دو فرم بیماری دیده می‌شود و اگر 
لوی بالینی عمدتابه‌صورت نارسایی اتونوم باشد به آن سندرم 
بای-دراگر MSA-A LShy-Drager‏ گفته می‌شود. علایم 
,نوم در بیماران اغلب به‌صورت ناتوانی جنسی در مردان و 
تلال اسفنکتری است. هیپوتانسیون وضعیتی )9 کاهش 
ریق نیز شایع است. مواردی که با نارسایی اتونوم شسروع 
‌شوند در مدت پنج سال سایر تظاهرات نورولوژیک بیماری را 
j‏ نشان می‌دهند. 

استریدور و دیسفونی, اختلالات رفتاری مربوط به خواب 
حله AS REM‏ سبب می‌شود مکانیسم‌های مها POLLS‏ 
ریان رویا از کار ool ail‏ و بیمار در طول خواب صحبت کند و 
دام‌های خود را حرکت دهد و بالاخره Antecollis‏ (خمیدگی 
ش از حد گردن به جلو) از جمله علایم نسبتاً gl‏ و مهم MSA‏ 
ستند. تشخیص با شرح‌حال و معاینه بالینی داده می‌شود. 


)۱( postural 
)۲( REM behavior disorder 


MR.‏ ممکن است آتروف ی تکجه. آتروفی امن همراه 


شکل ۱۵-۸: نمای cross bun sign‏ ۹ بیمار مبتلا 4 MSA‏ 
(فلش (ale‏ 
با تفییر سیگنال در حاشیه خارجی آن و تغییر سیگنال در فیبرهای 
متقاطع پونز شبیه علامت بعلاوه دیده شود. (شکل ۱۵-۸) 
پس از آشنایی با چند نمونه از سندرم‌های رژید- آکینتیک. 
حال به شرح چند نمونه از انواع دیس‌کینزی می‌پردازيم. 


۲- دیس‌کینزی‌ها 


¥-)- ترمور Tremor‏ 
ترمور یک حرکت ریتمیک سینوزوئیدی و متناوب اسست. 
foro‏ شایع بروز ترمور در دست‌ها است ولی در تنه. سر 
عضلات صورت و پاها نیز دیده می‌شود. پس از مشخص شدن 
شرح‌حال باید ترمور را براساس شکل ظاهری آن و رابطه‌اش با 
وضعیت و فعالیت عضو درگیر طبقه‌بندی کرد. علی‌رغم تعاریف و 
نقسیم‌بندی‌های مختلفی که موجود است از نظر بلینی تقسیم 
ترمور به dw‏ نوع oy rest, action, intention‏ بیشتری دارد. 
طبقه‌بندی ترمور 
= ترمور rest‏ 
* بیماری پارکینسون 
* سندرم‌های آکینتیک- رژید 
= ترمور action/postural‏ 
* ترمور فیزیولوژیک 
* ترمور فیزیولوژیک تشدید شده 
۰ تیروتوکسیکوز 
۰ اختلالات اضطرابی 
۰ قطع الکل 
- داروها (سمپاتوميمتیک‌ها, لیتیوم. سدیم والپروآت) 


@Tabadol=jozveh 


# ترمور intention‏ 
* ضایعات مخچه‌ای و ساقه مفزی 
Jul +‏ اسکلروز 
« بیماری عروقی 
« تومورها 
ترمور rest‏ در زمانی که عضو مبتلا بدون حرکت روی تکیه 
قرار داشته ASL‏ و یا هنگامی که عضو به حالت آويخته قرارگیرد 
تر می‌شود. مانند ترمور rest‏ در بیماران پارکینسونی. هنگام 
دادن دست‌ها روی تکیه‌گاه و یا هنگامی که بیمار با دست‌های 
خته Oly‏ می‌رود. 
ترمور action/postural‏ در زمان حرکت يا فعالیت ارادی و 
فظ ارادی وضعیت عضو در مقابل نیروی جاذبه ایجاد می‌شود. 
-د بلند کردن دست‌ها و نگه داشتن آنها در این وضعیت. 
کال ۱۵-4 و ۱۵-۱۰) 
ترمور Lintention‏ نزدیک شدن عضو به هدف در یک 
کت هدفمند() ایجاد می‌شود. Wee‏ در تست finger to nose‏ 


ull‏ ب‌ 


0 


شکل ۱۵-۹: بیمار مبتلا به لرزش postural‏ در حالت استراحت 


()) goal-directed 


o-oo 


گزوه-تبا دا عجروات زعتتکی 


(EFS) می‌شود‎ 


شتکل 


+ -۱۵: بیمار مبتلا به لرزش postural‏ در حال کشیدن مارپیج 

(به نمای چرخ‌دنده‌ای مارپیج توجه شود) 

حال به ذکر چند نوع ترمور شایع می‌پردازيم. 

۱- ترمور نرمال (فیزیولوژیک) ۳ 

ترمور فیزیولوژیک در همه اشخاص وجود دارد که با فرکانس 
۸۶۰ هرتز در دست‌های ay‏ جلو کشیده قابل مشاهده و ثبت است 
ولی معمولا بدون علامت است. این ترمور با تحریک آدرنرژیک, 
اضطراب. مصرف داروهای سمپاتومیمتیک و 0985( هیپو گلیسمی 
و تیروتوکسیکوز تشدید می‌شود. داروهایی مثل والپروات سدیم و 
لیتیوم نیز سبب تشدید ترمور فیزیولوژیک می‌شوند. 

درمان 

برای کنترل ترمور فیزیولوژیک تشدید شده در صورت نیاز 
می‌توان از بتابلوکرها مثل پروپرانولول استفاده کرد. 

۲- ترمور اسانسیل خوش خیم ۱۳ 

ترمور اسانسیل ET‏ به میزان JHE‏ توجهی از بیماری 
پارکینسون شایع‌تر است. بیماری از نظر زمان شروع دارای دو 
Sy‏ سنی است. یکی در ۱۵ سالگی و بعدی در ۵۰ سالگی. در 
بیش از نیمی از موارد سابقه فامیلی با توارث اتوزومال غالب وجود 
دارد. هیچ آنومالی پاتولوژیک یا بیوشیمی در تعداد اندکی که مورد 
نکروپسی قرار گرفته‌اند مشاهده نشده است. 

در مواردی که ترمور وضعیتی" خفیف تا متوسط بدون 
سابقه خانوادگی وجود دارد تشخیص بین ترمور اسانسیل 
و ترمور فیزیولوژیک تشدید شسده"* بسیار مشکل می‌شود. 
فرکانس ET‏ معم ولا کمتر از ترمور فیزیولوژیک است و در 
حدود A‏ - ۶هرتز است. ( اما Lb‏ بدانیم که اندازه‌گیری فرکانس 
باتوجه به وجود مواردی که فرکانس همسانی دارند روش 
مطمثنی برای تشخیص محسوب نمی‌شود.) شایع‌ترین محل 

)۲( Physiologic Tremor 

(Y) Benign Essential Tremor 


(¥) Postural 
(0) Enhanced Physiologic Tremor 


| درسنامه پیمری‌صای محر Ney‏ 


ر 02۷۵ زب راهن هطها۵):... گروه تبادانه بحزوار: 


اندام‌های تحتانی نیز دیده می‌شود. در موارد شسدید. ترمور 
گردن, زبان, صدا. عضلات فک و صورت نیز بروز می‌کند. 
ود ترمور ایزوله در هر یک از نواحی مذکور به نفع تشسخیص 
BT. Canal I‏ معمولا با بیماری نورولوژیک دیگری همراهی 
رد اما اخیرا مطرح شده است که وقوع اختلالات خفیف 
ناختی و اختلالات راه رفتن به‌صورت Unsteady gait‏ یا 
کسی gait‏ در این بیماری محتمل‌تر است. در مواردی نیز 
بورهای شبیه ET‏ در نوروپاتی محیطی یا در دژنراسیون‌های 
نچه‌ای دیده می‌شود. 

در برخی از بیماران dy Mino‏ پارکینسون, ترمور postural‏ 
یه به ترمور اسانسیل دیده می‌شود اما در ترمور اسانسیل علایم 
کینسونیسم وجود ندارد. باید یادآوری کرد که گاهی ممکن است 
لت چرخ‌دنده‌ای Cog-wheeling‏ بدون رژیدیته دیده شود.) 

بیماری در اکثر موارد سیر بسیار کند دارد و عمدتاً ها سبب 
JK.‏ ظاهری و اجتماعی برایبیمرمی‌شود. اب افرادی که 
رشان به حد بالایی از مهارت دستی نیاز دارد ممکن است در 
بجه این بیماری متحمل دشسواری فراوان شوند (شکل ۱۵-۹ 
۱۵-۰). 

مقدار کم یا متوسط الکل معمولا به‌طور قابل توجه ترمور را 
هش می‌دهد. 

درمان 

از نظر درمانی در حدود نیمی از بیماران به درمان با بتابلوکرها 
نل پروپرانولول. پاسخ نسبتا قابل قبولی می‌دهند. پریمیدون در 
خی از موارد مفید واقع می‌شسود. داروهای ضدپارکینسون اثری 
,ی ET‏ ندارند. در موارد شدید. تحریک عمقی"" یک‌طرفه یا 
وطرفه تالاموس می‌تواند بسیار موّثر باشد. 

۳- ترمور مخچه‌ای "۳ 

ترمور یکی از علایم مهم در بیماری‌های مخچه است که 
ol pe‏ دیس‌متری و سایر علایم درگیری مخچه دیده می‌شود. 
بماری‌های مخچه سبب بروز ترمور در حال حرکت دادن اندام‌ها 
ی‌شوند و هنگامی که اندام در مسیر حرکت به هدف تعیین شده 
SYD}‏ می‌شود. ترمور تشدید می‌شود. به همین دلیل این ترمور 
اترمور جونناصرهاجرز نام‌گذاری کرده‌ان د. ترمور «0فاصهتطذ را با 
ست‌های heel to shin finger to nose‏ می‌توان ارزیابی 
لرد. این ترمور (به‌جز در موارد بسیار خفیف) معمولا با دیس‌متری 
ol yeu‏ است. 

مشخصه بسیار مهم ترمورهای مخچه‌ای این است که 
bites‏ عضلات محوری و پروگزیمال را درگیر می‌کنند. یادآوری 


(1) DBS (Deep Brain Stimulation) 
)۲( Cerebellar (intention) tremor 


آتاکسی gait‏ و titubation‏ سر و تنه رد در صورتیکه 
ضایعات نیمکره‌های مخچه Ly‏ مسیرهای خروجی مخچه 
سیب اتاکسی در اندام‌ها و بروز ترمور intentional‏ می‌شود. 
متأسفانه درمان خاصی برای ترمور مخچه‌ای یا intention‏ 
tremor‏ وجود ندارد. 

۴- ترمور پارکینسونی 

به مبحث علایم بالینی بیماری پارکینسون رجوع شود. 


o,5-¥-¥ 
حرکات سریع. مداوم» غیرارادی. نامنظم و بی هدف‎ 0,5 
اندام‌ها است که با الگوی غیرقابل پیش‌بینی از یک قسمت بدن‎ 
به قسمت دیگر جریان پیدا می‌کند. اغلب در نواحی دیستال‎ 
اندام‌ها و با دامنه کم بروز می‌کند. (حرکات پروگزیمال با دامنه‎ 
بالیسم نامیده می‌شود.) بسیاری اوقات بیمار ممکن است‎ YL 
حرکت کره‌ای را در متن یک حرکت دلخواه ارادی پنهان کند‎ 
در هم کشیدن چهره"", صداهای غیرطبیعی تنفسی و هیپوتونی‎ 
شایع است.‎ oS نیز در‎ 
طبقه‌بندی کره‎ 
بیماری‌های دژنراتیو و ارئی‎ * 
بیماری هانتیگتون‎ * 
کره ارئی خوش‌خیم‎ * 
آتاکسی تلانژکتازی‎ * 
کره‌های سمپتوماتیک و اسپورادیک‎ m 
داروها‎ * 
آنتی‌کلینرژیک‌ها‎ - 
نورولپتیک‌ها‎ « 
فنی‌توئین . کاربامازپین‎ ۰ 
ضدافسردگی‌های تری‌سیکلیک‎ ۰ 
علل کره‎ plu * 
کره گراویداروم (کره دوران بارداری)‎ * 
کره به‌علت مصرف قرص‌های ضدبارداری‎ * 
کره متعاقب عفونت استرپتوککی (کره سیدنهام)‎ * 
لوپوس و سندرم آنتی‌فسفولیپید‎ * 
تیروتوکسیکوز‎ * 
هیپوپاراتیروئیدیسم‎ 
هیپرگلیسمی‎ * 
هیپرناترمی‎ * 
پلی سیتمی ورا‎ 
بیماری‌های عروق مغز/ تومورهای مغز/ ترومای مغز‎ 


)( Chorea 
)۴ facial grimacing 


jozveh-»‏ زا2020 ۵ گرواه تخاٍدل جزوات رد کی 


وی ای اس ؟ یا عفونت‌های استر 

۰ در کسودکان. کره و Sy‏ اختلالات حرکتی a‏ ۷ 
کند. این نوع کره که امروزه نسبتا کمیاب‌تر از گذشته دیده 
شود به کره سیدنهام یا St Vitus dance‏ معروف است. 
اری کره سیدنهام که در دخت ت گاهی 
اختلالات رفتاری و روانپزشکی و در برخی موارد نیز با 
بادی‌های ضدگانگلیون‌های بازال همراه می‌شود. 

شروع کره به‌صورت تحت حاد است و می‌تواند با هیپوتونی 
معف عضلانی همراه باشد. در اغلب موارد تغییرات منتال 
رز توأم با ma Me‏ رفتاری و عاطفی دیده می‌شسود. کره می‌تواند 
.طرفه باشد و حتی در بعضی از بیماران به‌صورت همی‌بالیسم 
هر کند. 


بچه‌ها شایع‌تر اه 


تشخیص 

بالینی است اما EEG‏ گاهی تغییراتی به‌صورت امواج آهسته 
شان می‌دهد و در jee MRI‏ گاهی تورم و تغیبر سیگنال در 
گلیون‌های بازال قابل مشاهده است. بیماری معمولا پس از 
۰ دوره VF‏ ماهه به‌تدریج بهبود می‌یابد. 


درمان 

در مرحله حاد برای کنترل علایم می‌توان از هالوپریدول 
فاده کرد. آنتی‌کلینرژیک‌ها سبب تشدید علایم 0S‏ می‌شوند و 
د در کنار هالوپریدول از داروهای آنتی‌کلینرژیک استفاده شود. 
روآت سدیم نیز در کنترل کره مثر است و بهتر است درمان را 
| با ولپروآت سدیم شروع کنیم. 


بماری هانتینگتون؟» 

هانتینگتون بیماری نادر ارثی با توارت اتوزومال ME‏ است. 
ک بیماری نورودژنراتیو پیش‌رونده است که معمولا در حوالی 
ن‌سالی شسروع می‌شود و با مجموعه علایم اختلالات حرکتی 
مولاً ب‌صورت کره). اختلالات رفتاری و اختلالات شسناختی 
خص می‌شود. در تمام نواحی دنیا دیده می‌شود و شیوع آن در 
ود ۵-۱۰ در یک صد هزار جمعیت است. 

اتیولوژی بیماری موتاسیون ژنی به صورت تکرار تری‌توکلئوتید 
Cf‏ روی بازوی کوتاه کروموزوم ۴ است بت 2 طول قطعه 
اسیون یافته و تکرار تری‌نوکلئوتید CAG‏ بیشتر باشد بیماری در 
sad‏ وا tah‏ پیشتر بروزمی‌کند. این حالت معمولا هنگانی 
ق می‌افتد که ژن معیوب از پدر منتقل شده باشد. 


(\) Sydenham’s chorea 
)۲( Rheumatic fever 
)۲( Huntington’s disease 


تیییک بیماری بین سین ۲۰ تا ۵۰ سالگی دیده 

می‌شود. nee‏ علایم رفتاری به‌صورت تغییرات شسخصیتی و 
عاطفی بروز می‌کند. افسردگی, کاهش انگیزه و کم عمق شدن 
عواطف بیمار برای اطرافیان مشسخص می‌شود. تحریک پذیری 
و بدخلقی , رفتار کنترل نشسده تهاجمی یا رفتار غیرمعمول جنسی 
بروز می‌کند. 

اختلال حرکتی به‌صورت کره تظاهر می‌کند (شکل ۱۵-۱۱). 
با پیشرفت بیماری ابتدا به شدت کره افزوده شده و سپس به‌تدریج 
علایم سندرم آکینتیک- رژید و دیستونی به آن اضافه می‌شوند 
و گاهی حتی به تابلوی بالینی غالب تبدیل می‌گردند. اختلال 
حرکات چشم و اختلال بلح و تکلم نیز از علایسم مهم بیماری 
هستند و در Colas‏ بیمار کامللا ناتوان و بی‌حرکت می‌شود. سیر 
بیماری از شروع علایم به‌طور متوسط ۱۵ سال است. 

از نظر پاتولوژیک آتروفی ژنرالیزه مفز همراه با درگیری بارز 
در گانگلیون‌های بازال در ناحیه استریاتوم (هسته‌های کودیت 
وپوتامن) 0429 می‌شود. (شکل ۱۵-۱۲) 


شکل ۱۵-۱۱: حرکات کره‌ای فرم در یک بیمار مبتلا به کره 
pS‏ 


شکل ۱۵-۱۲ Syl‏ هسته کودیت (فلش سفید) در یم De‏ ید 
کره هانتینگتون )2( در مقایسه با فردسالم (ب) 


ی - 

@Ta badol_jozve در‎ 

متأسفانه درمانی برآی بیماری وجود ندارد. معمولا برای 
رل کره داروهای بلوک‌کننده دوپامین مانند هالوپریدول تجویز 
شود. ب‌نظر می‌رسد تجویز این داروها joes‏ کنترل ظاهری 
ره نه تنها ati‏ دیگری sly‏ بیماران ندارد. بلکه با توجه به 
رض جانبی قابل توجه و سیر بعدی علایسم بیماری Vasa!‏ 
ر‌آگهی را برای آنان بدتر نیز می‌کند. استفاده از داروهای 
8 و داروهای آنتی‌سایکوتیک آتیپیک جدید برای کنترل 
ذیم توصیه می‌شود. 

بررسی Sj‏ به جهت تشسخیص بیماری و شناسایی 
ساری قبل از بروز علایم در افرادی که والاین‌شان مبتلا به 
باری هستند امکان‌پذیر است. 
همی‌باليسي ٩‏ 

به حرکات پرتابی اندام‌ه ای فوقانی و تحتانی در یک طرف 
می‌بالیسم گفته می‌شود. این حرکت‌ها شسبیه کره است ولی 
طور عمده عضلات پروگزیمال اندام‌ها و کمربند شانه و لگن را 
گیر می‌کند. هم‌بالیسم بیماری نادری است. معمولا در افراد 
سن مبتلا به Cubs‏ و هیپرتانسیون, در نتیجه وقوع استروک 
ده می‌شود و در این صورت علایم به‌طور SUSU‏ بروز می‌کنند 


.)۱۵۰۱۳ JS 


شدت همی‌بالیسم در بیماران مختلف متفاوت است و 
موارد شدید حتی می‌تواند سبب آسیب دیدگی بیمار شود. 
می‌بالیسم ثانوی به استروک معمولاًبه‌تدریج در مدت چند ماه 
تر می‌شود. در صورت لزوم برای تخفیف علایم می‌توان از 
روهای نورولپتیک neuroleptics‏ یا تترابنازین "۲ استفاده کرد. 


شکل ۱۳ -۱۵: همی‌بالیسم (حرکات شدید پرتابی در اندام‌های چب دیده 
می‌شود.) 


)۱( selective serotonin reuptake inhibitors 
)۲( Hemiballism 
(¥) tetrabenazine 


SH lg حزوات‎ Jatso 


53S‏ کلون-وش انقباضات گوتاه 7 نی منظم 

ag MUN 3g a By‏ عضلات است. اگر 
میوکلون وس فقط در یک ناحیه تکرار شود به آن میوکلوئوس 
فوکال می‌گوین د و اگر چند ناحیه آناتومیک مجاور را هم درگیر 
کرده باشد میوکلونوس سگمنتال نامیده می‌شود. اگر در زمان‌های 
متفاوت در قسمت‌های مختلف بروز کند به آن میوکلونوس مولتی 
فوکال می‌گوین د و Sl‏ به طور یکپارچه در سراسر بدن بروز کند 
میوکلونوس ژنرالیزه است. 

میوکلونوس ژنرالیزه و مولتی فوکال * 

در انواع مختلف بیماری‌های نورولوژیک و انسفالوپاتی‌های 
متابولیک یا توکسیک دیده می‌شود. در بسیاری موارد میوکلونوس 
در نتیجه دیس شارژهای کورتیکال yp bay‏ خودبه‌خودی یا در 
پاسخ به محرک خارجی اتفاق می‌افتد. این میوکلونوس‌های 
کورتیکال قرابت زیادی با اپی‌لپسی دارند. 

میوکلون وس اپی لپتیک ممکن است علامتی از یک cal‏ 
لپسی ژنرالیزه"" یا یک بیماری پیش‌رونده نورولوژیک باشد. 

میوکلونوس ممکن است تابلوی غالب یک بیماری باشد. در 
این موارد میوکلونوس به‌طور خودبه خودی یا به‌دنبال حرکت"" و يا 
در پاسخ به محرک‌های بینایی صوتی و یا سوماتوسنسوری ایجاد 
می‌شود. میوکلونوس حرکتی بعد از آنوکسی se‏ دیده می‌شود. 

هر چند میوکلونوس ممکن است در برخی از دمانس‌های 
دژنراتیو مثل بیماری آلزایمر دیده شود اما از علایم اختصاصی 
بیماری کروتزفلد- جاکوب!"" به شمار می‌رود. 


میوکلونوس‌های فوکال 

در برخی بیماری‌ها میوکلونوس فقط در یک ناحیه از بدن 
دیده می‌شسود. میوکلون وس فوکال می‌تواند در نتیجه دیس 
شارژهای عصبی در pled‏ سطوح سیستم اعصاب ایجاد شود مثلا 
در کورتکس , ساقه مغز. نخاع و در اعصاب محیطی. 

همی فاسیال اسپاسم نوع بسیار شایع‌تر میوکلونوس فوکال 
است. بیماری با انقباضات ظریف و سریع غیرمنظم از گوشه 
خارجی یک چشسم شسروع می‌شود و به‌تدریج pli‏ عضلات 
نیمه صورت را نیز درگیر می‌کن د. گاهی انقباضات به‌صورت 
اسپاسم‌های طولانی‌تر سبب جمع شدن عضلات دور چشم و بالا 
کشیده شدن دهان می‌شود. در اغلب موارد ضعف خفیف عضلات 


)۴( Myoclonus 
(8) Generalized and multifocal myoclonus 
(ع)‎ Myoclonie Epilepsy 

)۷( Action myoclonus 

(A) Reflex myoclonus 

(A) Post-anoxie action myoclonus 

(+) Creutzfeldt-Jakob 


299099 12 
سیال در نزدیکی وج عصب از ساثه معز اس ت که در 
SS Ul‏ خونی تخت فشار قرار می‌گیرد. 

اغلب بیماران به تزریسق توکسین بوتولینوم یا مصرف 
امازیین پاسخ مطلوب می‌دهند. 


درمان میوکلونوس 
آغلب میوکلونوس‌ها as‏ درمان با داروهایی مانند والپروات 


دیم. کلونازپام: بیریمبدون. پیراستام و Levetiracetam‏ 
خ می‌دهند. 

-۴ - زورک( 

تیک تا حدی به میوکلونوس شباهت دارد ولی بیمار می‌تواند 
اسور ارادی برای مدت محدودی مانع وقوع آن شسود. تیک‌ها 
کات تکراری هستند که با الگوی معین (به‌صورت استرئوتایپ) 
بک قسمت از بدن, به‌طور عمده در صورت , سر و قسمت 
ی تنه دیده می‌شوند. پلک‌زدن مکرر, چین انداختن روی 
ی تکان دادن شانه همراه با کج کردن گردن از تیک‌های ساده 
ع هستند. تیک‌ها در کودکی شایع هستند ولی اغلب گذرا بوده 
نزایش سن برطرف می‌شوند. اغلب تیک‌های ساده و خفیف را 
سد درمان کرد و فقط تیک‌هایی که آزار دهنده بوده و اختلال 
عملکرد روزمره یا درسی ایجاد می‌کنند نیاز به درمان دارند 
کل ۱۵-۱۴). 

تیک ممکن است حرکتی يا صوتی باشد. تیک‌های حرکتی 
» انواع ساده و کمپلکس تقسیم می‌کنند. تیک‌های حرکتی 
ده به‌صورت حرکت‌های ساده سریع در یک گروه از عضلات 
ق می‌افتند. 

تیک‌های حرکتسی کمپلک‌س, حرکت‌های پیچیده 
اهنگی هستند که معمولاً چند گروه عضله در انجام آن 
الت می‌کنند, مثل دست‌کاری يا بو کردن اشیاء و بدن. نشان 
ن حالت‌های مختلف چهره. خاراندن و لگد زدن. ظاهر 
اهنگ و پیچیده این حرکت‌ها افتراق آنها را از حرکات ارادی 
وار می‌سازد. در بسیاری موارد تیک با حرکات compulsive‏ 
م است, که این yal‏ تشخیص ماهیت حرکت را به‌عنوان تیک 
-وارتر می‌کند. هرگاه تیک حرکتی ظاهر آهسته و کند داشته 
A‏ وبه‌صورت یک انقباض مداوم انجام شود. منل چرخاندن 
نن با قباض حضلات پلک که شسبیه بفارواسپاسج yl‏ 
تیگ hice Bagh‏ 


(Tic 


of 


7 & 7 : 


شکل ۱۵-۱۴: تیک‌های حرکتی ساده در صورت 


lly ply yes ance al Saag Spo alae 
ela gle تیک‌های صوتی ساده شامل صاف کردنگلو, سرفه,‎ 
کردن. پارس کردن. خرناس کشیدن و ایجاد صداهای ساده و‎ 
تکراری است. تیک‌های صوتی کمپلکس بیشتر به‌صورت بیان‎ 
کلمات یا جملات خاصی است که بیمار بدون دلیل ظاهری‎ 
عادی و یا زشت‎ dal ناگهان آن را ادا می‌کند و ممکن است یک‎ 
و بی‌ادبانه باشد یا حتی محتوای مذهبی داشته باشد.‎ 

از بیماری‌هایی که تیک تابلوی بالینی بارز آنها را تشسکیل 
می‌دهد به سندرم ژیل دولاتوره اشاره می‌کنیم. 


سندرم ژیل دولاتوره! 

علایم بیماری معمولا قبل از ۱۸ سالگی شروع می‌شود. به‌نظر 
می‌رسد که یک اختلال ارثی باشسد که الگوی توارث آن اتوزومال 
غالب است. تیک‌ها بیشتردر قسمت‌های بالاتنه به خصوص 
صورت. گردن و شانه‌ها ظاهر می‌شوند. شدت و نحوه توزیع تیک 
در طول زمان متفیر است و دوره‌های بهبودی نسبی و تشدید علایم 
در سیر بیماری وجود دارد. الگوی تیک نیز متفیر و شکل تیک‌ها در 
دوره‌های زمانی مختلف متفاوت است. اغلب این بیماران دیر یا زود 
دچار تیک‌های صوتی نیز می‌شوند, مثل خرناس کشیدن. فریاد 
زدن. صاف کردن گلو پا سینه سرفه و پارس کردن. در حدود ۱۵ 
درصد بیماران. صداها به کلمات زننده( تبدیل می‌شود. 

در بسیاری از بیم اران علایم اختلال وسواسی- جبری 
0 وج ود دارد. اختلال توجه و تمرک ز همراه با پیش‌فعالی 
۸۲ در کودکان مبتلا به تورت شایع است. 

بیماری معمولا در تمام عمر ادامه پیدا می‌کند. البته معمولا 
در بزرگ‌سالی از شدت علایم کاسته می‌شود. تیک‌ها و صداها 
می‌توانند فشار روانی زیادی برای بیمار ایجاد کنند. 


درمان تیک 
داروهای آنتی‌دوپامینرژیک مانند .Pimozide. Sulpiride‏ 


هالوپریدول و تترابنازین ممکن است ay‏ کنترل تیک‌ها و صداهای 
اضافی کمک کند. داروها بای با دوز کم شسروع شسود و مقدار آن 


به‌تدریج متناسب با پاسخ بالینی تنظیم شود. بیماران تورت در 


)۲( Gilles de la Tourette syndrome 
(¥) Coprolalia 

(¥) Obsessive-compulsive disorder 
(d) Attention-deficit hyperactivity disorder 


“<@Fubadel-jozyen 
آنتی‌کلیترژیک‎ ole jon وم‌ترند و معمولا نیازی ب آستفاده‎ 
داروهای مهارکنن ده انتخابی جذب‎ OCD رند. برای علایم‎ 
متیل فنیدیت‎ ADHD ندد سروتونین ۹515 و جهت‎ 
می‌شود.‎ Aue 

ام روزه در ای ران از جراحی فانکش نال 988 در درمان 
ک‌های بسیار شدید به نحو موّثری استفاده می‌شود. 


۵-۱ دیستونی( 

دیستونی. اسپاسم عضلانی مداوم. غیرمنظم و تکرارشونده 
ست که اغلب سبب تغییر شکل غبرعادی و گاهی مداوم در 
ام‌ها L‏ تنه می‌شود. برای متال دیستونی در گردن به‌صورت 
,خش گردن به یک سمت (تورتیکولی)۰ خم شدن گردن به یک 
رف, کشیده شدن سر به عقب و یا خم شدن گردن به جلو دیده 
شود. دیستونی در تنه یا دیستونی ترانکال, معمولا به لوردوز 
کیفواسکولیوز منجر می‌شود. در اندام فوقانی اکستانسیون و 
بپرپروناسیون بازو و فلکسیون مچ دست و اکستانسیون انگشتان 
ده می‌شسود. اسپاسم‌های دیستونیک در اندام‌های تحتانی 
مولا با ایجاد اکستانسیون. فلکسیون و چرخش به‌داخل مچ پا 
بب تغییر وضعیت"" طبیعی پا می‌شود. dorsiflexion‏ شست پا 
روف به estriatal toer‏ شایع است. 

در ابتدا اسپاسم‌های دیستونیک ممکن است فقط با انجام 
رهای به خصوصی ایجاد شوند. مثلا دیستونی در اندام تحتانی 
نط هنگام اه رفتنایجاد می‌شود و یا تییر دیستونیک وضعیت 
ست فقط هنگام نوشتن دیده می‌شود. به این حالت action»‏ 
«dystoni‏ پا «عنصماووه itask-specific‏ گفته می‌شود. 
پیشرفت بیماری اسپاسم‌های غیرطبیعی عضلانی و تغییر 
ضعیت اندام‌ها در حال استراحت و به‌طور خودبه‌خود تیز ایجاد 
ی‌شود. 

دیستونی ممکن است فقط در یک ناحیه از بدن بروز کند. مثل 
یستونی سرویکال (تورتیکولی اسپاسمودیک), که دراين صورت 
« آن دیستونی موضعی یا دیستونی فوکال می‌گویند. هرگاه 
Seog sol gd it aw‏ مجاور as Sa‏ مثل دیستونی 
مسرویکال همراه با دیستونی در اندام فوقانی به آن دیس‌تونی 
مگمنتال می‌گویند (شکل ۱۵-۱۵). دیستونی در اندام‌های فوقانی 
تحتانی یک سمت را همی‌دیستونی می‌نامند و هرگاه دیستونی 
ر تمام نواحی باشد به آن دیستونی ژنرالیزه گفته می‌شود. 


)۱( Serotonin reuptake inhibitors 
)۲ Dystonia 
]0 posture 


شکل ۱۱۵-۱۵ بیمار مبتلا به دیستونی سگمنتال (دیستونی در گردن و 
اندام‌های فوقانی و تنه دیده می‌شود.) 
همچنین دیستونی‌ها را بر اساس اتیولوژی به دو گروه عمده 

اولیه و ثانویه تقسیم می‌کنند. 

# دیستونی‌های اولیه یا idiopathic torsion dystonia‏ 
Vo ono‏ دیستونی تنها علامت بالینی است و pli‏ علایم 
درگیری نورولوژیک دیده نمی‌شود. در بسیاری از بیماران 
سابقه خانوادگی مثبت است و اغلب نحوه توارث اتوزومال 
غالب را نشان می‌دهند. هیچ يافته اختصاصی پاتولوژیک در 
دیستونی‌های اولیه ژنرالیزه مشاهده نشده است. 

دیستونی‌های انویه يا سمپتوماتیک در نتیجه بیماری‌های 
نورولوژیک مختلف ایجاد می‌شوند و معمولا به جز دیستونی 
plo‏ علایم درگیری سیستم عصبی نیز قابل مشاهده است. 


دیستونی‌های ژنرالیزه يا سگمنتال اولیه 

شایع‌ترین نوع دیستونی ژنرالی زه و سگمنتال در نتیجه 
deletion‏ ژن DYT,‏ روی کروموزوم ٩‏ ایجاد می‌شود. نفوذ ژن 
در حدود ۲۰-۴۰ درصد است بنابراین تاریخچه فامیلی تعداد قابل 
توجهی از بیماران منفی است. 

بیماری معمولا در کودکی آغاز می‌شود و با اسپاسم‌های 
دیستونیک در اندام‌های تحتانی به هنگام al,‏ رفتن بروز می‌کند. 
گاهی دیستونی از دست. تنه یا گردن شروع می‌شسود. راه رفتن 
کودک به‌تدریج تغییر می‌کند و یا دچار مشکل در نوشتن می‌شود. 
بیماری olf ym‏ در کودکی شروع شود معمولا سیر پیش‌رونده دارد 
و اسپاسم‌های دیستونیک از محل اولیه به تدریج به نواحی دیگر 
انتشار می‌یابند. انتشار اسپاسم‌های دیستونیک بعد از بلوغ متوقف 
می‌شود. در افرادی که از نظر ژنتیکی مبتلا هستند. هرگاه بیماری 
تاسن ۲۶ سالگی شروع تشده Aub‏ بروز علایم بعد از این سن 
بعید است. معمولا تواتایی‌های ذهنی طبیعی است و علایم درگیری 
پیرامیدال و اختلال حسی مشاهده نمی‌شود. (شکل ع۱۵-۱۶) 


@Tabadol_jozveh_ ۱‏ گیوه تبالال بجز 


شکل ۱۵۰۱۶: بیمار مبتلا به دیستونی ژنرالیزه در اثر چهش در ژن 
1 اختلال راه رفتن. لوردوز شدید کمر و دیستونی پاها دیده می‌شود (ل). 
همان بیمار پس از جراحی کاشت الکترود در هسته گلوبوس پالیدوس (ب] 
درمان 

درمان دیستونی اولیه ژنرالیزه بسیار دشوار است. در حدود 
hoy!‏ از Sen‏ به درمان با وودوپا پاسیخ درماتیک می‌دهند 
در گروه دیستونی با پاسسخ به لودوپا"" قرار می‌گیرند. هرگاه 
سخ به لوودوپا منفی باشد, موفق‌ترین دارو در مرحله بعد. 
ی‌کلینرژیک‌ها هستند که معمولا از تری‌هگزی فنیدیل 
تفاده می‌شود. دارو با مقدار کم شروع می‌شود و در طول چندین 
« به‌تدریج به مقادیر بالا می‌رسد تا حدی که پاسخ بالینی ایجاد 
سود یا اينکه به‌علت عوارض جانبی افزابش بیشتر دارو ممکن 
شد. در حدود ۵۰ درصد بیمارانی که به لوودوپا پاسخ نداده‌اند. 
درمان با تری‌هگزی فنیدیل پاسخ می‌دهند. 

چنانچه بیمار به هیچ‌یک از دو داروی لوودوپا یا تری‌هگزی 
بدیل پاسخ ندهد. احتمال پاسخ ay‏ سایر درمان‌های دارویی 
سیار اندک خواهد بود. با وجود این برخی از بیماران به درمان با 
لوفن خوراکی. کاربامازپین. یا بک بنزودیازیین تا حدی 
بخ می‌دهند.بکلوفن تزریقی اینتراتکال در عدادی از بیماران با 
ستونی بسیر شدید Sho‏ بودهاست. باکلوفن اینترتکال به‌ویژه 
موارد شدید فلج مغزی ay gil‏ که با فلج اسپاستیک نیز همراه 
سد بسیار موثر بوده است. اخیرا نتایج خوبی از درمان جراحی 
تریک عمقی مغز DBS‏ 7 پالیدال دوطرفه به‌دست آمده است. 


دیستونیهای فوکال وله 
دیستونی‌هایی که در سنین بالاتر شروع می‌شسوند از نظر 
تیک کمتر شسناخته شده‌اند. شیوع ژن ,271 در این گروه 
DRD (dopa-responsive dystonia) ۲‏ (۱) 


(¥) Athetoid cerebral palsy 
(t) deep brain stimulation 


باس ws‏ 
Satay le‏ 
ژن‌های دیگری شناخته شده است. آغلب دیستونی‌های اولیه 


فوکال اسپورادیک و غیرارئی هستند و یا ممکن است در نتیجه 
موتاسیون‌های جدید ایجاد شده باشند. 


الف- تورتیکولی اسپاسمودیک 

تورتیکولی اسپاسمودیک شایع‌ترین فرم دیستونی‌هاي 
فوکال محسوب می‌شود. در زنان از مردان شایع‌تراست و معمولا 
در میانسالی یا دیرتر بروز می‌کند. شروع علایم تدریجی است و 
درد از اولین علایم و شایع است. گاهی دیستونی به‌دنبال ترومای 
گردن ایجاد می‌شود. همان‌طور که قبلا گفته شد به چرخش سر 
به یک سمت تورتیکولیس گفته می‌شود (شکل ۱۵-۱۷). خم 
شدن سر به جلو انته کولیس, خم شدن سر به عقب رتروکولیس و 
خم شدن سر به سمت شانه لاتروکولیس نامیده می‌شود. 

اسپاسم‌ها ممکن است تکرار شونده باشند و درگیری عضلات 
آنتاگونیست به‌طور همزمان ممکن است سبب لرزش سر شود. 


y wil 


شکل ۱۵-۱۷ spins:‏ 98 تورتیکولیراست (لف)ولترووی چپ (ب) 


در حدود یک هشتم بیماران remission‏ خودبه‌خودی پیدا 
می‌کنند ولی معمولا موقتی است. در معاینه عصبی , بیماران به‌جز 
تورتیکولی. مورد دیگری ندارند و از plow‏ جهات طبیعی هستند. در 
برخی موارد ترمور postural‏ شبیه ترمور اسانسیل نیز دیده می‌شود. 

درم ای دارونی معدولا بی‌آفز است یا افر سا ز کمی دازد. 
درمان انتخابی تزریق توکسین بوتولینوم به عضلات مبتلا است 
که در اغلب بیماران سبب کنترل قابل توجه دیستونی می‌شود. 
تزریقات معمولا به فواصل هر سه ماه یک‌بار تکرار می‌شود. 
تعداد کمی از بیماران از ابتدا تسبت به اثر توکسین مقاوم هستند 
(مقاومت اولیه) و برخی دیگر در طول درمان پاسخ مطلوب اولیه 
را به‌تدریج (به‌علت تولید آنتی‌بادی‌های خنثی‌کننده توکسین) از 
دست می‌دهند (مقاومت ثانویه). در افراد با مقاومت انویه عمل 
جراحی selective partial neurectomy‏ را می‌توان توصیه کرد. 
عمل جراحی 1085 دوطرفهپالیدل رای clay‏ تورتیکولی هنوز در 
مراحل ابتدایی است. 


)۴( dystonic head tremor 


FT پیت ریس و‎ an | ee 


شکل ۱۵-۱۸: کرامپ نویسندگان (دست بیمار با نوشتن دچار 
دیستونی می‌شود.) 
ب- دیستونی کرامپ نویسندگان 

JUS‏ در نوشتن یا انجام کارهایی مثل PS GE‏ و 
ختن آلات موسیقی ممکن است به‌دلایل مختلف ایجاد شود. 
باری‌های مفصلی؛ سندرم تونل کارپ. اختلالات مخچه یا 
گیری پیرامیدال و ترمور اسانسیل از جمله مواردی هستند که 
ب اختلال نوشتن می‌شوند. بیماران مبتلا به دیستونی کرامپ 
بسندگان دچار هیچ JS!‏ زمینه‌ای قابل تشخیصی نیستند. 

دراین دیستونی هنگام نوشتن das‏ اسپاسم‌های دیستونیک 
سالات؛ وضع طبیعی دست تغییر می‌کند و سبب اختلال بارز و در 
ارد شدیدتر مانع ادامه نوشتن می‌شسود (شکل ۱۵-۱۸). ممکن 
ت سایر اعمال ظریف دست مثل باز و بستن کردن دکمه پیراهن , 
تفاده از سویچ یا پیچ گوشتی نیز مختل شود. کرامپ نویسندگان 
مولا در سنین میانی و بعد از آن بروز می‌کند و معمولا با پیشرفت 
درگیری نواحی دیگر همراه نیست. برخی از بیماران بس از ابتلا 
این عارضه. شسروع به نوشتن با دست مخالف می‌کنند. ولی در 
دود یک‌سوم از این موارد دست مقابل نیز مبتلا می‌شود. 

درمان داروبی اغلب بی‌اثر است. تزریق توکسین بوتولینوم در 
اردی می‌تواند به بیماران کمک کند. 


ج- بلفارواسپاسم و دیستونی اوروماندیبولار 

بلفارواسپاسم عبارت است از: اسپاسم‌های دیستونیک 
کرر عضلات پری اکولر که سبب بسته شدن چشم‌ها می‌شود. 
بپاسم‌ها از چند ثانیه تا چند دقيقه Job‏ می‌کشند و به دفعات 
کرار می‌شوند. گاهی شدت و دفعات اسپاسم‌ها به‌حدی است که 
عمل, بیمار را از بینایی محروم می‌سازد (شکل ۱۵-۱۹). اين 
بپاسم‌ها اغلب با کارهایی از قبیل مطالعه . تماشای تلویزیون یا 
نور شدید تشدید می‌شود. دیستونی‌های اورومندیبولر به‌علت 
بپاسم‌های مشابه در عضلات دهان. زبان و فک ایجاد می‌شود. 


گاهی بلفارواسپاسم و دیستونی اورومندیبول ر همراه هم 
بده می‌شوند. این حالت دیستونی کرانیال یا سندرم Meige’s‏ 
م دارد. بیماران مبتلا به دیستونی کرانیال. ممکن است دچار 
بستونی سرویکال و یا کرامپ نویسندگان نیز شوند. 


شکل ۱۵-۱۹ بلفارواسیاسم. نقباض مداوم عضلات دور چشم باعث 
بسته شدن چشم‌ها می‌شود و فرد مجبور است با دست چشم‌ها را باز نگهدارد. 


درمان انتخابی بلفارواسپاسم تزریق توکسین بوتولینوم است. 
توکسین بوتولینوم به درمان برخی از بیماران مبتلا به دیستونی 
اورومندیبولر نیز کمک می‌کند. 

بیماری ویلسون"" 

ویلسون یک بیماری نادر ارثی اتوزومال مغلوب با شیوع Ys‏ 
۷ در میلیون است. بیماری به‌علت موتاسیون در ژن مربوط به 
پروتئین انتقال‌دهنده مس. یعنی 

Copper Transporting P-type Adenosine Triphosphatase 


روی کروموزوم ۱۳ ایجاد ce‏ 295 اين اختلال سبب می‌شود 
که مس به‌طور طبیعی از طریق صفرا دفع نشود و در کید 9 
مغز تجمع پیدا کند. مس آزاد بسیار سمی است و سبب آسیب 
برگشست ناپذیر و مرگ سلولی می‌شود. تقریبا ۴۰ درصد موارد 
بیماری با علایم نورولوژیک شروع می‌شود. علایم بیماری Ox‏ 
۰ ۵ سالگی jon‏ می‌کند و بروز علایم نورولوژیک بعد از ۴۰ 
سالگی غیرشایع است. 

درگیری نورولوژیک ممکن است سیر کند یا سیر متناوب 
همراه با دوره‌های حاد تشسدید علایم یا سیر سریع داشته باشد, 
نحوه بروز و ترکیب علایم گاهی تابلوی بالینی خاصی را به‌وجود 
می‌آورد.البته در بسیاری از موارد تداخل بین تابلوهای بالینی 
و تنوع در بروز علایم قرار دادن بیمار را در یک گروه خاص 
غیرممکن می‌سازد. به‌طور کلاسیک سه تیپ درگیری نورولوژیک 
در بیماری ویلسون دیده می‌شود. 


با دیزآرتری دیستونیک و دیسفاژی دیستونیک بروز می‌کند. 
ریزش بزاق از clea Loo‏ دیستونی عضلات ناحیه 
بولبر و صورت اتفاق می‌افتد. دیستونی عضلات صورت 
شکل زهر خند به‌خصوصی را به وجود می‌آورد که به Tisus‏ 
sardonicus‏ معروف است. علایم دیستونی در اندام‌ها 
به‌صورت تغییر وضعیت و posture‏ غیرعادی اندام‌ها Joy‏ 
می‌کند. راه رفتن حالت دیستونیک by‏ می‌کند و در نهایت 
بیمار در وضعیت کاملا بی‌حرکت بدون قدرت بلح و تکلم 
باقی می‌مان د. در اين بیماران ترمور postural‏ و ترمور 


)۱( Wilson’s disease 
(Y) drooling 


UA LL‏ رن 


را ایجاد می‌کند!!. به‌ندرت ممکن است ترمور زبان در ابتدای 

بیماری تنها یافته غیرطبیعی باشد. 

۲ فرم آکینتیک- رژید 

بادرجات atte‏ برادی‌کینزی و رژیدیته و صورت ماسکه 

و بی‌حالست AP‏ می‌شسود. در این فرم ترمور gest‏ ترمور 

postural‏ شایع است. 

۳- فرم پسودواسکلروتیک یا مخچه‌ای 

به‌علت شسباهت ظاهری سطحی با علایم بیماری مالتیبل 

اسکلروز این طور نامگذاری شده است. در این فرم علایم بارز 

درگیری مخچه‌ای وجود دارد که به‌صورت آتاکسی Bait‏ 

دیزآرتری آناکسیک و از ow‏ رفتن هماهنگی > IS‏ بروز 

می‌کند. در این فرم ترمور intentional‏ یا آتاکسیک Coe‏ 

بارزی است و شکل شدید آن ترمور هولمز نامیده می‌شود. 

از سایر علایم نورولوژیک که ممکن است در بیماری ویلسون 
ه شوند. کره؛ غیرشایع است و احتمالا ممکن است اکثر موارد 
رش شده مربوط به مصرف داروهای آنتی‌کلینرژیک در زمینه 
ستونی باشد. وجود تیک و میوکلونوس بسیار غیرمعمول است. 
سنج تا ۶ درصد موارد گزارش شده است و در سنین پایین‌تر 
نتر دیده می‌شود. علایم درگیری پیرامیدال و علایم درگیری 
وموسکولار: اختلال حسی و اختلال اسفنکتری و اتونوم در 
اری ویلسون غیرمعمول است. 

علاوه بر علایم نورولوژیک. اختلالات روانپزشکی: 
ارض کبدی و درگیری چشمی نیز ممکن است روی دهد. به 
ری‌که در حدود ۲۰ درصد موارد. بیماری با علایم اختلال 
اری و SYM‏ روانپزشکی آغاز می‌شود. اغلب بیماران 
۰ درصد در گزارش‌های مختلف) در سیر بیماری در 
یت دچار اختلال رفتاری و روان‌پزشکی می‌شوند. 
اختلالات neuropsychiatry‏ بیماری ویلسون را می‌توان 
پنج گروه طبقه‌بندی کرد: 

۱- اختلالات رفتاری- شخصيت 

-Y‏ اختلالات خلقی 

۲ اختلالات شناختی 

۲ اختلالات سایکوتیک 

۵ سایر اختلالات 

شایع‌ترین عارضه GAS‏ ویلسون سیروز پست نکروتیک 
ت. اما می‌تواند به‌صورت هپاتیت حاد گذراء هپاتیت فولمینانت. 
Cal‏ مزمن فعال و یا فقط هپاتومگالی آسمپتوماتیک نیز باشد. 


)۱( wing-beating 


S‏ مهرد ep‏ چش ag‏ 3 سرت تک 
جرک اد وان کر escemets*‏ 


KF قرنیه ایجاد می‌شود (شکل ۱۵-۲۰). حلقه‎ membrane 
هميشه در هر دو چشم ایجاد می‌شود ورنگ آن از طلایی با قهوهای‎ 
تااسبز متغیر است اما روی دید اثری ندارد. ابتدا در حاشیه فوقانی‎ 
قرنیه تشکیل می‌شود. برای دیدن آن به خصوص در افرادی که‎ 
استفاده کرد. موارد‎ slit-lamp چشمان قهوه‌ای و مشکی دارند باید از‎ 
ویلسون‎ ty Mone فوق‌لمادهادریگزارش شده که معدودی از بیمران‎ 
بودهاند. در بیماران ویلسون با تظاهرات غیرنورولوژیک‎ KP فاقد حلقه‎ 
وجود حلقه "15 ارزش کمتری دارد. در فرم کبدی بیماری. ممکن‎ 
در چند‎ KF هرگز ایجاد نشود. علاوه بر این , حلقه‎ KF است حلقه‎ 
بیماری کبدی دیگر مانند سیروز صفراوی اولیه نیز گزارش شده است.‎ 
JS عارضه دیگر ویلسون در چشم کاتاراکت به شکل‎ ۱ 
آفتابگردان است که معمولا در دید چشم اختلال ایجاد نمی‌کند و‎ 
در حدود ۱۷ درصد بیماران درمان نشده‎ slit-lamp در معاینه با‎ 
دیده می‌شود.‎ 

بیماران مبتلا به ویلسون ممکن است دچار عوارض دیگری 
شامل: آنمی همولیتیک. GYMS)‏ خونریزی دهنده. مشکلات 
کلیوی. استئومالاسی و ریکتز نیز شوند. 


تشخیص آزمایشگاهی 

در ۹۵ درصد موارد کاهش سرولوپلاسمین سرم (که پروتئین 
حملکننده مس است) مشاهده می‌شود. هنوزاهمیت پاتوفیزیولوژیک 
کمبود سرولوپلاسمین در ویلسون روشن نیست. دفع ۲۴ ساعته مس 
ادرار نیز افزایش نشان می‌دهد. اندزه‌گیری سطح سرمی مس ارزشی 
در تشخیص ندارد و می‌تواند گمراه‌کننده باشد. 


شکل ۰ ۱۵-۲: حلقه "160 در بیمار مبتلا به ویلسون (به‌صورت غبار 
قهوه‌ای رنگ در اطراف قرنیه دیده می‌شود.) 


)۲( Kayser-Fleischer 


threaten 


SO Fabatolsjonvel 
ماری کلستاتیک کبدی سیب افزایش سطح سرولوپلاتتمین‎ 
رم می‌شوند. از طرف دیگر برخی افراد با ژن هتروزیگوت‎ 
سون نیز کاهش سرولوپلاسمین را نان می‌دهند. ممکن‎ 
ن در بیماری‌های کلیوی نیز دفع ادراری مس افزایش پیدا کند.‎ 
در اغلب بیماران اندازه‌گیری سرولوپلاسمین و معاینه حلقه‎ 
برای رد یا تأیید تشخیص کفایت می‌کند.‎ KF 

در موارد مشکوک انجام بیوپسی LS‏ و اندازه‌گیری میزان مس 
موجود در بافت LS‏ به رد یا تأیید تشخیص کمک می‌کند. 
در مواردی که انجام بیوپسی کبد ممکن نباشد تصویریرداری 
با مس رادیواکتیو رد6 غیرطبیعی خواهد بود. 

تعداد موتاسیون‌های مسئول بیماری روی کروموزوم ۱۳ بسیار 
زیاد است. بنابراین انجام تست ژنتیک به‌عنوان یک روش 
تشسخیصی عملا امکان‌پذیر نیست. مگر اینکه موتاسیون 
به خصوصی در یک جمعیت به خصوص شایع باشد. 

OT‏ اسکن یا 1/181 مغز آتروفی کورتیکال يا تغییرات سیگنال 
ماده سفید فرونتال و گانگلیون‌های بازال به خصوص در پوتامن 
سایعات تالاموس و ساقه مغز را نشان می‌دهد. تغیبراتی مثل 
مت صورت پاندا شسرح داده شده که الگوی ابتی نیست و 
‌توان برای تشخیص بیماری ویلسون به آن تکیه کرد. (شکل 
(\d-‏ 


درمان 
هدف از درمان ویلسون کاهش مس بدن است. سه روش 
ی رسیدن به این هدف وجود دارد. 
۱-رعایت رژیم غذایی با حداقل مس ممکن و حذف مواد 
غذایی حاوی مس Jes ab}‏ شسکلات. قارچ» صدف. جگر 
و دانه‌های روغنی. 
۲- استفاده از داروهایی منل ترکیبات روی "و داروی 
تتراتیومولیبدات ASM‏ جلوی جذب مس را در دستگاه 


شکل ۱ ۱۵-۲: نمای صورت پاندا در midbrain‏ بیمار ویلسونی 


)۱( Zn 
)( tetrathiomolybdate 


گرا Sty sates piste‏ 
es)‏ اصاقی در دستگاه EPS‏ گزایش تولید پرونتین 
متالوتیونئین metallothionein‏ می‌شود تا با روی اضافی باند 
شده و جلوی جذب آن را بگیرد و بالانس فیزیولوژیک روی را 
حفظ کند. متالوتیونئین با مس نیز BL‏ می‌شود و در نتیجه جذب 
مس نیز کاهش می‌یابد. ترکیبات روی سبب Sy od‏ مخاط 
معده می‌شوند. از سایر عوارض آن. آنمی سیدروبلاستیک قابل 
ذکر است. ممکن است افزایش آمیلاز والکالن فسفاتاز سرم و 
کاهش کلسترول نیز دیده شود. ترکیبات روی را نباید همزمان با 
پنی‌سیلامین تجویز کرد. 
تتراتیومولیبدات داروی جدیدی در درمان ویلسون محسوب 
می‌شود. در دستگاه گوارش با مس والبومین باند شده جلوی جذب 
مس رامی‌گیرد. تتراتیومولیبدات اثر مشابهی را پس از جذب در بافت‌ها 
نیز اعمال میکن doa‏ کمپلکس utp‏ و سس در عمل مس 
آزاد را به تله انداخته . مانع اثر توکسیک آن بر سلول‌ها می‌شود. مهار 
برگشت پذیر مغ زاستخوان بهدنبال مصرف تتراتیومولیبدات دیده شده 
است که ممکن است (به دلیل اختلال در اریتروپوئز به‌دلیل کاهش 
مس در مغز استخوان) باشد. از تتراتیومولیبدات به‌صورت یک‌دوره ۸ 
هفته‌ای در شروع درمان استفاده می‌شود. سپس بیمار را روی درمان 
نگه‌دارنده با ترکیبات روی قرار می‌دهند. 
۲- استفاده از داروهایی که سبب تخلیه مس بدن می‌شوند مانند 
99 داروی پنی - سیلامین و تراینتین . 
پنی سیلامین موّثرترین دارو در درمان ویلسون است و هنوز 
به‌عنوان داروی اصلی در شروع درمان و در درمان نگه‌دارنده 
ویلسون مورد استفاده قرار می‌گیرد. پنی سیلامین با باندشدن 
به مس آن را از بافت‌ها گرفته وکمپلکس مس- پنی سیلامین 
در ادرار دفع می‌شسود. در حدود دوسوم بیماران به درمان با پنی 
سیلامین پاسخ می‌دهند و مبقی علی‌رغم درمان ABEL‏ شدید 
باقی می‌مانند و یا فوت می‌کنند. علایم بهبود معمولا پس از چند 
ماه و گاهی در عرض چند هفته ممکن است دیده شسود. یکی از 
مشکلات عمده در استفاده از پنی سیلامین وجود عوارض متعدد و 
جدی دارویی است. واکنش حساسیتی حاد. آگرانولوسیتوز, ضایعات 
پوستی , سندرم نفروتیک , سندرم گودپاسچر"" : لوپوس و میاستنی 
گراو از جمله عوارض مهم پنی سیلامین هستند. در برخی از 
بیماران در شروع درمان تشدید علایم نورولوژیک مشاهده می‌شود 


که اغلب یک پدیده موقتی است. 

تراینتین مکانیسم اثر مشابه داروی پنی سیلامین دارد ولی 
اثربخشی آن کمتر از پنی سیلامین است. اغلب به‌عنوان جایگزین 
پنی سیلامین از آن استفاده می‌شسود. اثرات جانبی کمتری دارد 


)۲( Trientin 
)۴( Goodpastures-syndrom 


ید میات 9 


یک دوره تشدید علایم 
یک در شروع تم با fon eal‏ است دیده شود. 
درمان‌های دارویی بای بسرای pled‏ مدت عم بیمار نامه 
» شود. مواردی که درگیری شدید کبدی داشته‌اند با پیوند 
درمان شده‌اند که سبب برگشت برخی از علایم نورولوژیک 
اری نیز شده است. 


ختلالات حرکتی دارویی" 
الف - پارکینسونیسم دارویی 
شایع‌ترین علت پارکینسونیسم دارویی نورولپتیک‌ها هستند. 
۱۰۰ درصد بیمارانی که نورولیتیک دریافت می‌کنند . علایم 
پارکینسونیسم را نشان می‌دهند. شیوع علایم پارکینسونیسم 
لور کلی با مصرف نورولپتیک‌ها در مدت ۲ ماه تا حدود ٩۰‏ 
سد نیز گزارش شده است. بروز علایم حتی با polio‏ اندک 
وی نورولپتیک در عرض چند روز نسبتا شایع است. اولین و 
ایع‌ترین علامت برادی‌کینزی است که در بسیاری اوقات تنها 
مت است. تدای : رژیدیته postural-instability‏ ) 
پداری وضعیت و تعادل) ترمور grest‏ ترمور چانه "" و ترمور 
postu‏ نیز دیده می‌شود. 
postural instability‏ از همان ابتدا و همزمان با 
اپر علایم پارکینسونیسم بروز می‌کند. مجموعه این علایم 
ک سیر حاد یا تحت حاد و به‌صورت دوطرفه و ALB‏ به 
درم پارکینسونیسم دارویی ظاهر نسبتا متمایزی در مقایسه 
یماری پارکینسون, می‌دهد. برخلاف بیماری پارکینسون؛ 
‌کلینرژیک‌ها در پارکینسونیسم دارویی بسیار موثرند. سایر 
وهایی که ایجاد پارکینسونیسم دارویی می‌کنند عبارتند از: 
* رزرپین و تترابنازین که با تخلیه ذخایر دوپامين پره 
سیناپسی در واقع به‌صورت آنتاگونیست‌های oy‏ سیناپتیک 
دوپامین عمل می‌کنند. 
* بلوکرهای کلسیم Je‏ فلوناریزین و سیناریزین که در 
درمان میگرن» ورتیگو و tinnitus‏ استفاده می‌شود. 
* داروهایی مثل لیتیوم. والپروآت سدیم و به‌ندرت داروهای 
SSRI‏ 
علایم پارکینسونیسم دارویی معمولا پس از قطع داروی 
نادکننده, در مدت چند هفته تا چند ماه از بسن می‌رود. در 
برت ادامه علایم احتمالا بیماری پارکینسون زمینه‌ای از قبل 


ود داشته است. 


()) Drug induced movement disorders 
(¥) Drug-induced parkinsonism 
(¥) rabbit syndrome 


گروت- سک 


los orbs ae‏ ت پزشک 
اندام‌ها و گاهی همراه با انحراف چشم‌ها (کریز (Oculogyric‏ به 
فاصله ۲۴ تا ۴۸ ساعت پس از مصرف داروی نورولپتیک و در ۲ تا 
۵ درصد افراد اتفاق می‌افتد. نوجوانان و مردان جوان برای واکنش 
دیستونیک حاد ریسک بیشتری دارند. 

این وضعیت. دیسترس زیادی برای بیمار ایجاد می‌کند. 

درمان انتخابی تزریق وریدی آنتی‌کلینرژیک‌ها است. 
OL sisi “zt‏ 

احساس بی‌قراری سایکوموتور است. فرد مبتلا مجبور 
به راه رفتن و حرکت مداوم می‌شسود تا آرامش نسبی پیدا کند. 
در حالت نشسته Li ye‏ پاها و دست‌ها را حرکت می‌دهد. آکاتژیا 
با پارکینسونیسم دارویی قرابت دارد و حتی در پارکینسون 
ایدیوپاتیک نیز دیده می‌شود. 
۱ ممکن است به‌خوبی به درمان پاسخ ندهد. از داروهای 
آنتی‌کلینرژیک . پروبرانولول و کلونازپام در درمان آن استفاده 
می‌شود. 
د- دیس‌کینزی‌های تارد یو( 

حرکات غیرطبیعی و غیرارادی هستند که بعد از چند ماه یا 
چند سال درمان ی تورلتیگ‌ها (ضمن درمان با پس از کم کزان 
مقدار دارو) در بیماران ظاهر می‌شوند. 

شایع‌ترین فرم آن دیس‌کینزی کره‌ای فرم اوروفاشیال است 
که به‌صورت حرکات تکرار شسونده لب‌ها, دهان و زبان تظاهر 
می‌کند. شیوع آن در زن‌ها بعد از میان‌سالی بیشتر است. در حدود 
۰ درصد موارد با قطع نورولپتیک به‌تدریج بهبود می‌یابد. 

در بیماران جوان‌تر دیس‌کینزی تاردیو ممکن است به‌صورت 
سندرم دیستونیک بروز کند. که | غلب با رتروکولیس همراه با 
درگیری سایر اندام‌ها تظاهر می‌کند. متأسفانه فقط ۱۵ درصد 
بیماران شانس بهبودی دارند. 

هرگاه ادامه مصرف داروهای نورولیتیک به‌دلیل بیماری 
ی وی باشد بهتر است از داروهای 

sph‏ تاردیو اوروفاشیال به تترابنازین پاسخ می‌دهد 
ولی با آنتی‌کلینرژیک‌ها بدتر می‌شود. دیستونی تاردیو با 
آنتی‌کلینرژیک بهتر می‌شود. 


(F) Acute dystonic reaction 
(a) Akathisia 
() Tardive dyskinesias 
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)۱( Neuroleptic malignant syndrome 
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بیماری‌های اعصاب محیطی 


Diseases of Peripheral Nerves 


۳۵۵۵06۳۵0۵۵۲ 695 لت رولب یرس 


به قسمتی از سیستم عصبی که خارج نرم‌شامه قرار دارد 
ستم اعصاب محیطی گفته می‌شود. سیستم اعصاب محیطی 
امل اعصاب جمجمه‌ای (ه استتناهعصب بویایی و colt‏ 
ساب نخاعی, شسبکه عصبی اتونوم (احشایی), عضله و محل 
JL‏ عصب به عضله است. به جز دو مورد آخر که در فصل 
اگانه‌ای بیان می‌شسود. سایر بیماری‌های سیستم عصبی 
che‏ در این فصل مورد بحث قرار می‌گیرند. 

یک عصب از جسم سلولی و استطاله‌هایی به نام آکسون و 
ریت تشکیل یافته است. معمولا تعدادآ 
ند و تعداد دندریت‌ها متعدد است. به دور آکسون‌های اعصاب 
نیطی سلول‌هایی به نام شوان قرار گرفته‌اند. در بسیاری 
عصاب, سلول‌های شوان غلافی به نام میلین را در اطراف 
سون می‌سازند. OME‏ میلین اطراف آکسون‌های میلین‌دار. 
سته نیست و در فواصل منظمی فاقد میلین است. این مناطق 
4 در آن آکسون Cod‏ و عاری از میلین است, گره‌های رانویه 
,گویند و میلین بین دو گره را منطقه بین 05 می‌نامند. 

غشای هر سلول عصبی دارای پتانسیل الکتریکی است. 
پتانسیل الکتریکی به‌علت وجود اختلاف غلظت یون‌ها در 
طرف غشاء به‌ویژه زیاد بودن غلظت پتاسیم در داخل سلول 
سبت به خارج و زیاد بودن CHALE‏ سدیم در خارج سلول نسبت 
4 داخل آن ایجاد می‌شود. عامل ایجاد این اختلاف غلظت. 
پ سدیم-پناسیم است که با مصرف انرژی این حالت را ایجاد 
کند. از طرف دیگر غشاء سلول عصبی در حالت عادی نسبت 
پتاسیم نفوذپذیری بیشتری (از سدیم) دارد. در نتیجه تعدادی 
ن پناسیم به خارج سلول رفته و ایجاد پتانسیل مثبت در خارج 
ول 9 منفی در داخل آن می‌کنند. این اختلاف پتانسیل در داخل 
سبت به خارج ۰۸۰ میلی‌ولت است. چننچه dale‏ باعث تخیر 

ن اختلاف پتانسیل و رسیدن آن به ۶۰ میلی‌ولت شود, ناگهان 
ءذپذیری غشاء نسبت به سدیم برای مدت محدودی YL‏ 


ن‌های یک عصب 


‌رود. در این مدت به علت حرکت تعدلدی از یون‌های سدیم به 
JB‏ سلول. اختلاف پتانسیل داخل نسبت به خارج مثبت شده 
به حد۴۰ + میلی‌ولت می‌رسد. این اتفاق را پتانسیل عمل ۳ 
‌نامند. پتانسیل Jor‏ در طول عصب به حرکت درآمده و به 
های آن می‌رسد. در اینجا واسطه شیمیایی آزاد می‌شود و با 
برروی سلول بعدی که می‌تواند سلول عصبی دیگر یا عضله 
شد و ایجاد پتانسیل عمل در آن سلول این سیکل ادامه می‌يابد. 
بجه نهایی این امر انتقال پیام‌های حرکتی. حسی, احشایی و 
ز فعالیت‌های مختلف مغزی است. 


)۱( interode region 
)۲( Action Potential 


LL‏ سرعت هدایت بیشتر است. عامل مهم دیگر وجود 3 غلاف 
میلین است. در آکسون‌هایی که دارای غلاف میلین هستند 
نفوذپذیری غشاء نسبت به سدیم فقط می‌تواند در محل گره 
رانویه تغییر کند. پس پتانسیل عمل این عصب‌ها فقط در این 
محل ایجاد می‌شود و به عبارت بهتر هدایت پتانسیل عمل (یا 
همان ply‏ عصبی) از یک گره به گره دی است که اصطلاحً 
هدایت جهشی نام دارد. پس وجود میلین باعث افزایش سرعت 
هدایت عصبی می‌شود. نکته جالب این است که هر چه آکسون 
ضخیم‌تر باشد غلاف میلین آن هم ضخیم‌تر است و هرچه غلاف 
میلین ضخیم‌تر Lb‏ فاصله گره‌های رانویه از هم بیشتر است و 
هدایت جهشی با سرعت بیشتری رخ می‌دهد. 

قباگتيم که به‌طور کلی سیستم اعصاب محیطی سه کار 
مختلف انجام می‌دهد. بعضی مسئول انقباض عضللانی در عضلات 
مخطط بوده که جسم سلولی آنها در شاخ قدامی نخاع و سلول‌های 
متناظر در ساقه مغز است. گروه بعدی مسئول دریافت حس‌های 
مختلف از پوست. بافت‌های زیر پوستی مثل عضله, تاندون. 
ستخوان و نیز احشای داخلی مثل دستگاه گوارش هستند. جسم 
سلولی اين سلول‌ها در گانگلیون‌های روت‌های خلفی نخاع و 
سلول‌های متناظر در ساقه مفز است و بالاخره گروه سوم مسئول 
ایجاد فعالیت‌های مختلف در احشاء می‌باشند. این فعالیت‌ها متنوع 
هستند و شامل انقبااض عضلانی در عضلات صاف عروق. دستگاه 
گوارش مثل معده و روده: ترشح بعضی مواد مثل هورمون آدرنالین 
از قشر غده فوقکلیه و ترشح غدد StI‏ بزاقی. عرق و نیز 
فعالیت‌های دیگری می‌شوند. سیستم مربوط به این گروه سوم را 
lo Mls‏ بتیستم احشایی با انوتوم می‌نامند. این سیستم از دو گروه 
سمپاتیک و پاراسمپاتیک تشکیل شده است. 


دیدیم که جسم سلولی اعصاب حرکتی, حسی و اتونوم در 
مکان‌های خاصی قرار دارد. پس در خارج این مکان‌ها یک عصب 
محیطی فقط از استطاله‌های عصبی یعنی دندریت و آکسون تشکیل 
ن استطاله‌های سلولی یک عصب محیطی از 
بافت همبندی تشکیل شسده است که این بافت بر اساس محل 
قرارگیری به سه قسمت می‌شود. قسمتی از آن دور هر دندریت 
و آکسون واقع شده که به آن اندونوریوم گویند. قسمت بعدی دور 
تعداد محدودی از این اس تطاله‌ها راکه اصطلاحاً فاسیکول عصبی 
نأمیده می‌شوند می‌گیرند. این قسمت را پری‌نوریوم می‌نامند. در 
واقع پری‌نوریوم فاسیکول‌ها را از هم جدا می‌کند و بالاخره قسمت 
سوم دور کل عصب را می‌گیرد و به آن اپی‌نوربوم می‌گویند. 

دونوع طبقه‌بندی برای فیبرهای عصبی محیطی موجود 
است. در یک طبقه‌بندی کل اعصاب محیطی بر اساس سرعت 


شده‌است. به جز این 
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!برای فیبرهای حسی است و بر اساس قطر فیبر به چهار گروه 
,و 1۷ تقسیم می‌شود. گروه [ هم به دو گروه می‌شود 
و 10). از آنجا که سرعت هدایت عصبی با قطر فیبر نسبت 
نقیم دارد. پس فیبرهای گروه دوم دارای معادلاتی در گروه اول 
تند. به‌طور کلی فیبرهای (I)‏ ۸۵0 مربوط به سلول‌های حرکتی 
اخ قدامی eles‏ فیبرهای AB (IL)‏ و مقداری هم ۵۰ by yo‏ به 
س دقیق, فشار و ارتعاش, فیبرهای 13 حس‌های احشایی و 0 و 
مربوط به درد وحرارت هستند. 

اعضاب محیطی ازنساقه jaa‏ و تضاع شسروع شده Gi basis‏ 
بط ادامه aby ga‏ اتصال cyl‏ اعصاب به نخاع توسط روت‌ها 
ت. دو دسته روت وجود دارند. روت‌های قدامی حاوی فیبرهای 
آن و روت‌های خلفی حاوی فیبرهای آوران هستند. این روت‌ها 
اخل فضای سابآراکنوئید نضاع قراردارند. پس از روت» عصب 
عی قرار دارد که از به هم پیوستن روت‌های قدامی و خلفی 
اد می‌شود. عصب نخاعی بلافاصله پس از تشکیل به دو قسمت 
بس قدامی و خلفی تفکیک می‌شود. همچنین عصب نخاعی 
ی ارتباطاتی با زنجیره سمپاتیک است. راموس خلفی دارای 
ساب حرکتی. حسی و سمپاتیک پوست قسمت نزدیک به خط 
ط در خلف بدن می‌باشد و راموس قدامی دارای اعصاب حرکتی : 
سی و سمپانیک پوست سایر نقاط بدن است. لذا راموس قدامی 


وط به قسمت وسیع‌تری از بدن می‌شود. از راموس‌های قدامی 

bs‏ به اعصاب نخاعی گردن و لومبوساکرال به ترتیب شبکه‌های 

بی و لومبوساکرال ساخته می‌شود. پس از این شبکه‌ها, اعصاب 

وط به دست و پا قرار دارند. 

- پانوژنز بیماری‌های اعصاب محیطی 
به چند مکانیسم, اعصاب محیطی آسیب می‌خورند: 

* گروه اول ضایعات اعصاب محیطی ناشی از قطع عصب 
است. پس از قطع یک عصب. در دیستال محل ضایعه 
آکسون و میلین از بین می‌رود و عضله by aye‏ آتروفی 
می‌شود. همچنین تغییراتی در جسم سلولی آن عصب رخ 
می‌دهد. این تغییرات را دژنرسانس والرین می‌نامند. 

* گنروه دوم عنایمات عصب که خملتا ذر اثر سسموجورمواة 
شیمیایی رخ می‌دهد. باعث صدمه به آکسون و در نهایت 
میلین می‌شسود که از قسمت‌های دیستال عصب شروع 
شده, به سمت پروگزیم ال می‌آید. همزم ان تفییراتی 
در جسم سلولی آن عصب مشابه دژنرسانس والرین رخ 
می‌دهد. در این گروه هم عضله مربوط آتروفی می‌شسود. 


این گروه را آکسونوپاتی می‌گویند. 


ville نیب مات‎ pal APN شیک‎ 


* در گروه سوم آسیب اولیه در میلین است. به این نوع آسیب 
که می‌تواند منتشر و یا پراکن ده باشد. میلینوپاتی گفته 
می‌شود و در آن آکسون دست‌نخورده باقی می‌ماند. در 
میلینوپاتی‌ها آتروفی عضلانی نداریم و یا ناچیز است. 

* گروه چهارمی هم شرح داده شده که در آن آسیب اولیه در 
جسم سلول عصبی است. این گروه را نورونوپاتی می‌گویند 
و علایم آن شبیه آکسونوپاتی‌ها است. 
بیماری‌ها با یکی از این مکانیسم‌ها پاعث سیب عصب 

می‌شوند و علایم بالینی بسته به نحوه آسیب و فیبرهای درگیر 
متفاوت است. 
۳- نشانه شناسی بیماری‌های اعصاب 
محیطی و نحوه تشخیص بیماری‌های آن 
چگونه بیماری‌های اعصاب محیطی را تشخیص دهیم؟ 
مانند تمام دیگر قسمت‌های طب. تخیص بر اساس گرفتن 
شرح‌حال, معاینه و درخواست آزمایش‌های تشخیصی مناسب 
است. easly all‏ است که باید پزشک علل بیماری‌های مربوط 
مثلا نوروپاتی را به‌طور کلی بدان د و علایم بالینی این بیماری‌ها 
را بشناسد. در غیر این صورت شرح‌حال. معاینه و آزمایش‌های 
درخواستی ناقص اسست. برای مثال اگر شما ندانید که لوپوس 
اریتماتوزی س باعث پلی‌نوروپاتی می‌شسود و علایم بالینی این 
بیماری را ندانید. نخواهید توانست در بیمار با پلی‌نوروپاتی ناشی 
از این بیماری به نکاتی از شرح‌حال و معاینه که به نفع اين بیماری 
است دقت کنید و آزمایشات مربوط را درخواست کنید. بنابراین 
این بیماری را تشسخیص نخواهید داد. در بعضی از کتب bogs yo‏ 
علایم بیماری‌هایی که باعث نوروپاتی می‌شود به‌طور جداگانه 
نوشته شده‌است. Mio‏ قید شده است که در معاینه پوست A> dy‏ 
نکاتی دقت کنیم. در اینجا فرض بر این است که شسما با علایم 
Sepa suas‏ این بیماری‌ها آشننا هستید و لذا از بیان جداگانه این 
نشانه‌ها خودداری می‌شود. همچنین دقت شود که در بمضی 
مراکز بر اساس le‏ مختلف نوروپاتی گروهی از آزمایش‌ها 


.:)6(۲ زاو 6ج وج‎ iozveh—» 


هی از آزمایش‌ها را پر روتین درخواست می‌کند 

ه ممکن است شامل ده‌ها آزمایش باشد. این روش البته ers‏ 

اسنی است. از جمله ممکن است شسما در مورد علل مختلف 

وپاتی و آزمایش‌های مربوطه حضور ذهن نداشسته باشید. اما 
ی‌که آزمایش بیماری خاصی را مطرح IS‏ شما به تشخیص 

رسیدآما ععایی هم coal segs‏ مهم وین آن این Sail‏ 

شما هزینه زیادی را به بیمار تحمیل می‌کنید. در Me‏ که اگر 

ین قبیل بیماری‌ها مسلط باشید, در آن صورت فقط تعداد 
ندودتری آزمایش را درخواست می‌کنید. در اینجا فقط به یک 
بری نکات که ارتباط مستقیم با این بیماری‌ها دارد و عمدتاً 

by‏ به جنبه نورولوژیک این بیماری‌ها است. بسنده می‌کنیم. 

علایم بالینی نوروپاتی‌ها به چند دسته تقسیم می‌شود: 

ف- علایم حرکتی: ضعف عضللانی : بر اساس الگوی آناتومیک 
آسیب به suas‏ ضعف می‌تواند در حیطه قسمتی از یک 
عصب يا تمام آن عصب, چند عصب. یک يا چند اندام 
باشد. در مورد ضعف by yo‏ به عضلات یک عصب یا 
چند عصب. ما باید عضلات مربوط به اعصاب مختلف 
(میوتوم) را دانسته و نحوه معاینه نها را بدنیم. این yal‏ نیز 

به آگاهی از آناتومی اعصاب و عضلات و عملکرد عضلات 

مختلف داشته و در حوصله این مبحث نیست. اما در مورد 
پلی‌نوروپاتی Jub‏ دانست که Gad Vy ane‏ عضلانی در 
این بیماری‌ها در دیسستال اندام‌ها بیشتر از پروگزیمال و در 
اندام تحتانی بیشستر از فوقانی اسست. (هر چند استثنائاتی 
وجود دارد), شدت درگیری حرکتی و حسی نیز متفاوت 
است. Mts‏ در سندرم گیلن‌باره درگیری حرکتی بیشتر از 
حسی, اما در بیشتر نوروپاتی‌های ناشی از مواد توکسیک یا 

متابولیک درگیری حسی بیشتر از حرکتی است. 

* آتروفی عضلانی: در نوروپاتی‌ها به‌ویژه نوروپاتی با 
منشاء آکسونال آتروفی شدید است. 

* کاهش تون (هیپوتونی < فلاسیدیته). 

* انقباضات غیرعادی در عضلات: عبارت است از 
فاسیکولاسیون , میوکیمی وکرامپ. 

* سندرم پاهای بی‌قرار۷: از جمله اختلالات خواب است 
که با احساسات ناخوش‌ایند پا در هنگام سب و خواب 
مشخص می‌شود. اين حالات با تکان دادن پا برطرف 
می‌شود. بیماری le‏ متعدد داشسته و از جمله باید 
پلی‌نوروپاتی‌ها مثل آورمی بررسی شود. 

ب- علایم حسی: همانند مبحث علایم حرکتی, توجیه الگوی 
درگیری حسی در نوروپاتی یک یا چند عصب مجزا بر اساس 


)۱( restless leg syndrome 


Sib otis estas + 


علایم حسی عبارتند از: کاهش یا از Oe‏ رفتن حس موسوم 

به هیپوستزی. آنستزی و کرخی cnuumbmess‏ هیپرستزی. 

آلودینی, حس‌های غیرعادی (پارستزی). حس‌های 

ناراحت‌کننده (دیس‌استزی), درد (به‌ویژه در نوروپاتی‌های 
با درگیری فیبرهای (SFE‏ احساس درد شدید در مقابل 
محرکی که در انسان سالم دردناک نیست يا درد کمی ایجاد 

می‌کند (هیپرپاتی). دردهای شدید با زمان کم (برق آسا) 

در مسیر یک عصب (نورالژی). دردهای شدید با زمان 

طولانی همراه با تغییرات اتونوم در پوست, پارستزی و 

دیس‌ستزی که ممکن است با تحریکات حسی ناچیز اپجاد 

شود (هبپرپاتی) به اضافه MU SI‏ ناشی از قطع ناقص 

a‏ آتاکسی حسی, مثبت 
شدن تست رومبرگ و ایجاد مفاصل نوروپاتیک موسوم به 
مفاصل شارکو را می‌توان نام برد. 

ج- عالایسم اتونوم: متعدد هستند و می‌توان از مسوارد زیر نام 
برد: سندرم هورنر, کاهش فشارخون وضعیتی, افزایش 
فشارخون.اختلال تعریق. اختلالات ریتمقلب, عملکرد 
مثانه. روده (مثل بیماری هیرشپرونگ) و اختلالات جنسی 
(مثل اختلال erection‏ و یا (retrograde ejaculation‏ 


عضب آستت :از سای خلانج 


د- تغییرات تروفیک: که علت بعضی از آنها می‌تواند ناشسی از 
اختلالات اتونوم باشد و شامل: تغییرات پوست, ناخن. 
استخوان و نوش جوانه‌های چشایی. آنروفی عضلانی را 
نیز می‌توان در این گروه قرار داد. 

ه- تغییر شکل‌های اسکلتی : این تغیی رات معمولا در اثر 
نوروپاتی‌های مزمنی است که از اوان کودکی ایجاد شده 
باشد. از آن جمله می‌توان به Pes Cavus ,Claw hand‏ 


و کیفواسکولیوز اشاره کرد. 


pes cavus شکل ۱۶-۲: تییرشکل‎ 


)۲( Causalgia 
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ee‏ . چون قوس )3 مربوط به فیبرهای ضخیم‌تر 
است. پس در نوروپاتی‌هایی که عمدتاًفیبرهای نازک را 
می‌گیرند اختلال رفلکسی نداریم. همچنین رقلکس‌های 
پوستی شکمی و پوستی کف‌پایی نرمال است مگر قوس 
همان رفلکس آسیب دیده باشد. 
,-ضخیم و قابل لمس شدن بعضی اعصاب: یافته تشخیصی 
مهمی در بعضی نوروپاتی‌ها مثل جذام و شارکو-ماری-توث 
است. 
افته‌های آزمایشگاهی 
براساس شک بالینی به هر بیماری باید تست‌های مربوط 
تواست شود. 
یافته‌های الکترومیوگرافی و سرعت هدایت عصبی 
یک روش سودمند در بررسی‌های عصب و عضله این تست 
ت که بحث در مورد آن در فصل دیگری آورده شده است. 


بیوپسی 

در بعضی از مسوارد نوروپاتی از جمله آمیلوئی دوز. جذام و 
کولیت می‌توان از بیوپسی عصب. پوست و بافت‌های دیگر و 
o‏ آمیزی‌های اختصاصی آنها کمک گرفت. 


-درمان بیماری‌های اعصاب محیطی 
به‌طور کلی درمان در دو گروه طبقه‌بندی می‌شود. 
درمان اختصاصی 
که در مورد هر بیماری به‌صورت جداگانه توضیح داده 


شده است. 


درمان عمومی 

* روش‌های فیزیوتراپی و کاردرمانی 

روش‌های پیشگیری در مورد بعضی نوروپاتی‌های موضعی 
در بعضی حالات بیمار مستعد نوروپاتی است. مثلا در 
بیماران با کاهش سطح هوشیاری در 1617 یا در اتاق عمل 
به‌علت بی‌حرکتی و یا وضعیت‌های نامناسب به مدت 
طولانی امکان سیب به اعصایی مانند اولنار و یا پرونتال 
(به ترتیب در آرنج و سر فیبولا ) وجود دارد. قرار دادن 
بیمار در وضعیت مناسب و استفاده از مواد نرمی که در زیر 


بدن بیمار گذاشته شده و از فشار مستقیم بر عصب بکاهد 
ضروری است. ازطرفی در فلج‌های طولانی‌مدت به علل 
مختلف از جمله انواع پلی‌نوروپاتی‌های حاد مثل گیلن‌باره 
در صورت عدم رعایت این اصول احتمال عوارضی مثل 
زخم بستر و کوتاه شسدن تاندون آشیل وجود دارد. بعضی 
Lin Flys‏ به‌علت سیب به اعصاب آتونوم ی اختلال 


گروه نبا داب pac‏ 
Iles‏ کلاشیگه آن دیایت اسخه بایدابیمار و ندشکت در 


ورد کرو این مشکلات اطلاعات کافی 
داشته باشند. 


ات 


روش‌های جراحی: در مورد بعضی نوروپاتی‌های موضعی 

مثل کارپال تونل سندرم و نیز بعضی عوارض نوروپاتی‌ها 

مثل کوتاه شدن تاندون آسیل یا تغییرات اسکلتی در 
بیماران ممکن است جراحی ضرورت پیدا کند. 

ahs ۰‏ علامتی اختلالات حسی: در مورد علایم ناراحت 
کننده‌ای مثل دیس استزی یا درد می‌توان از داروهای 
مختلفی سود جست که عمدتا از گروه داروهای ضدصرع 
مانند کاربامازپین و گاباپنتین یا داروهای ضد افسردگی سه 
حلقه‌ای مثل آمی‌تریپتیلین و نورتریپتیلین هستند. 

* درمان اختلالات اتونوم: بسته به مورد متفاوت است. به 

بعضی از موارد در مبحث سندرم گیلن‌باره اشاره می‌شود. در 

مورد افت فشارخون وضعیتی می‌توان از فلودروکورتیزون 
یا میدودرین Midodrine‏ که یک آلفا آگونیست است 
استفاده کرد. استفاده از باندکشی و مصرف دو lod‏ آب 

قبل از فعالیت نیز کمک‌کننده است. 


۵- طبقه‌بندی بیماری‌های اعصاب محیطی 
و آشنایی کلی با اين بیماری‌ها 


در اینجا با بعضی بیماری‌های مهم اعصاب محیطی آشسنا 
می‌شویم اما قبل از ورود به این مبحث به نحوه طبقه‌بندی این 
بیماری‌ها می‌پردازيم. 

طبقه‌بندی‌های متفاوتی برای این بیماری‌ها می‌توان ارائه 
داد. بر اساس علت بیماری (ارثی, التهابی . سوعتغذیه. متابولیک : 
عفونی, گرنولوماتوزی س, پارانتوپلاستیک, پاراپروتلینمی. 
توکسین‌ها. داروها. به دام افتادن عصب- (entrapment‏ يا سیر 
زمانی بیماری (حاد. تحت حاد و مزمن). پاتوژنز آسیب به عصب 
(میلینوپاتی یا آکسونوپاتی). تعداد اعصاب درگیر (مونونوروپاتی 
سیمپلکس b‏ مولتی‌پلکس, پلکسوپاتی و پلی‌نوروپاتی) و الگوی 
درگیری از نظر بالینی (از قبیل تقارن و يا عدم‌تقارن (pre‏ 
OLS‏ درگیری حسی, حرکتی و اتونوم. محل درگیری از نظر 
اندام فوقانی یا تحتانی یا اعصاب جمجمه‌ای یا توراکوابدومینال 
و دیستال و یا پروگزیمال بودن علایم) می‌توان طبقه‌بندی کرد. 
یک طبقه‌بندی مناسب تمام نکات بالا را به درجانی لحاظ می‌کند. 
طبقه‌بندی که در ایتجا ارائه می‌شسود ابتدا بر اساس تعداد اعصاب 
درگیر است. سپس در هر گروه سایر نکات تشخیصی را در نظر 
می‌گیرد. توجه شود که طبقه‌بندی‌ه ای دیگری هم وجود دارد. 
So‏ بر اساس یافته‌های به‌دست آمده در آزمون الکترومیوگرافی و 


درسه مه بیمری‌س ی سر و : 
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| حرکتی یا اتونوم در این آزمون و نیز یکنواخت بودن یا نبودن 
پب در مورد اختلالات میلین طبقه‌بندی دیگری می‌توان ارائه 
. پیماری‌های نی باعث نوروپاتی می‌شوند. به علت تعداد 
بعضی از موارد فقط ay‏ ذکر نام آنها اکتفا 
ده, بقیه هم فقط در حد مختصر توضیح داده شده است. 


داین بیماری‌ها ax»)‏ 


۵-۱- درگیسری یسک عصب واحد (مونونوروپاتی 
یمپلکس) 

قبل از بحث در مورد این بیماری‌ها به چند نکته کلی اشاره 
eS,‏ تشسخیص این بیماری‌ها بر پایه داشتن اطلاعات کافی 
آناتومی اعصاب محیطی . دانستن حیطه عصب‌دهی حسی 
رماتوم) و عضلات مربوط به این اعصاب (میوتوم) و آگاهی 
بیماری‌ه ای شایع مربوط به ه یون‌های 
تومیک هر عصب استوار است. به علاوه UL‏ پزشک به نحوه 


عصب و واریا 


اینه هر عضله مسلط باشد. نیز بررسی هر عصب نیاز به یک 
ری بررسی‌های پاراکلینیک دارد که البته مهم‌ترین آنها تست 
ار عصب و عضله (EMG)‏ است. درمان آنها هم بر اساس شدت 
لایم و یافته‌های 13110 می‌تواند رفع علت زمینه‌ای. حمایتی. 
زیوتراپی و با جراحی باشد. در این مبحث بدا به درگیری‌های 
صاب نخاعی و سپس جمجمه‌ای می‌پردازيم. 


عصب مدیان 
شایع‌ترین محل آسیب این عصب در کانال کارپ است که 
آن سندرم تونل کارپ" گویند. این سندرم در خانم‌های 
hy‏ بیماران مبتلا به هیپوتیروئیدیسم. آکرومگالی, سینوویت 
آرتریت دژنراتیو مچ دست و نیز کسانی که سابقه تروما به این 
نطقه را دارند از شیوع بیشتری برخوردار است. در بمضی مشاغل 
4 نیاز & فعالیت بیش از حد دست دارد از قبیل خانم‌های pails‏ 
تایپیست‌ها نیز شیوع بیشستری دارد. علایم حسی آن معمولا 
ودتر از حرکتی بروز 09,8 و به‌صورت درد. هیپوستزی و پارستزی 
ر حیطه درماتوم عصب مدیان است. درد بیمار می‌تواند به Yb‏ 
biz‏ پابد و تمام دست. ساعد. بازو و شانه را درگیر US‏ شکایات 
بمار در شب شدیدتر بوده. حتی ممکن است او را از خواب 
بدار کند و گاه با راه رفتن و تکان دادن دست برطرف می‌شسود. 
لمچنین بیمار ممکن است که صبح‌ها پس از بیدار شدن از خواب 
, خشکی دست و درد آن SUS‏ باشد. بمضی وضعیت‌های خاص 
uh Jt‏ کردن دست و GB SL‏ گوشی تلفن باعث بروز علایم 
بی‌شود. ضربه زدن به مسیر عصب مدیان در مچ و یا فلکسیون 
| اکستانسیون مچ دست به مدت یک دقيقه می‌تواند باعث ایجاد 


علایم شود (به ترتیب phalen sign - Tinnel sign‏ و reverse‏ 
sigr‏ صملعطح). در مراحل پیشرفته‌تر ضعف عضلات مربوط و 


)۱( carpal tunnel syndrome l CTS 


علت زمینه‌ای و استفاده از اسپلینت مچ دست در شب و گاهی 
در روز است. تزریق موضعی کورتیکواستروئید هم می‌تواند موّثر 
باشد. در صورت عدم پاسخ جراحی ضروری است. 

عصب اولنار 

دو محل شایع آسیب عصب به ترتیب ناحیه آرنج و مج دست 
است. بیماری در بعضی مشاغل و نیز در بمضی بیماری‌های 
زمینه‌ای شایع‌تر است. علایم درگیری حسی و حرکتی عصب 
اولنار و درد موضعی در محل آسیب عصب دیده می‌شود. درمان 
برطرف کردن بیماری زمینه‌ای و يا تغییر شسغل و در موارد شدید 
جراحی است. 

mas‏ رادیال 

دومحل شایع سیب یکی زیر Je‏ به‌علت به کار بردن 
ناصحیح چوب زیر بغل و دیگری ناودان اسپیرال در بازو است. 
دومی در کسأنی است که در یک خواب عمیق (معمولا بر اثر 
مصرف مواد مخدر یا الکل ) بر روی بازو می‌خوابند. اين حالت 
اخیر را فلج شنبه شسب‌ها هم می‌گویند". افتادگی مج از علایم 
مهم این اختلال است. درمان حمایتی fold‏ استفاده از اسپلینت 
مچ دست و فیزیوتراپی است. 

عصب پروننال 

محل شایع آسیب سر فیبولا است که معمولاً در اثر ترومای 
موضعی یا gris‏ در افراد لاغر ایجاد شده. باعث افتادگی مچ ML‏ 
می‌شود و معمولا به مرور سیر بهبود یابنده دارد. 


عصب پوستی جانیی ران 

به آن مرالژیا پارستتیکا"" گویند و با سوزش و پارستزی 
سطح قدامی خارجی ران تظاهر می‌کند. علت فشار به عصب 
در ناحیه لیگامان اینگوینال است که می‌تواند در بیماری‌های 
موضعی اين ناحیه دیده شود. این بیماری در افراد BE‏ و 
خانم‌های abl‏ شایع‌تر است. درمان رفع ole‏ زمینه‌ای مثل 
کاهش وزن در فرد چاق, درمان علامتی با داروهایی مثل 
گاباپنتین و در موارد مقاوم جراحی و برداشتن فشار از روی 
عصب است. 

plow‏ موارد: هریک از اعصاب حسی Ly‏ حرکتی دیگر هم 
می‌تواند به‌صورت ناشایع در اثر فشار. تروما. تومور و ضایعات 
فشارنده. ایسکمی و غیره درگیر شوند. مثال بارز درگیری اعصاب 
سیاتیک. فمورال و تیبیال است. طبیعتا تظاهرات حسی و حرکتی 
بستگی به عصب درگیر متفاوت خواهد بود. 


(¥) Saturday night palsy 
(¥) foot drop 
(f) meralgia paresthetica 


@Tabadol_jozweh-+»‏ گر وه شا سین 


نوروپاتی عصب dw‏ شاخه 

دراین گروه می‌توان از نورالژی تریژمینال (تیک دولوره) 
برد. همچنین نورالژی پست هرپتیک ممکن است شاخه اول 
ب سه‌شاخه را درگیر کند. در نورالژی تری‌ژمینال دردهای 
پ نورالژی عمدتا در درماتوم شاخه دوم و سوم این عصب 
ه می‌شود. درد می‌توان د با لمس نقاط خاصی از صورت. 
«ed‏ جویدن و یا صحبت کردن بروز کند. cde‏ اغلب اثر 
WIL‏ عروق روی عصب است و با برداشتن این فشار بیماری 
سود می‌یابد. داروهای ضددرد نوروپاتیک هم می‌توانند 
ک‌کننده باشند. 


نوروپاتی عصب صورتی 
صدمه به این عصب می‌تواند ایدیوپاتیک و یا ثانویه به ببضی 
ری‌ها باشد. 


فلج بل" به فلج ایدیوپاییک محیطی عصب صورتی 
4 می‌شسود. منظور از ایدیوپاتیک آن است که اين فلج در اثر 
آری مشخصی ایجاد نشده باشد jl)‏ قبیل اتیت و بیماری‌های 
ولوژیک مشسخصی مثل تومور عصب صورتی و تومورهای 
به پل مغزی, تروما مثل شکستگی پتروز. دست‌کاری در 
¢ جراحی مثل قطع عصب در حین جراحی قاعده جمجمه. 
ساری گیلن‌باره. بیماری لایم: سارکوئیدوز. ایدز و عفونت 
گلیون ژنیکوله ناشی از هرپس زوستر موسوم به سندرم 
سی هانت). بیماری در هنگام حاملگی و در دیابتی‌ها شایع‌تر 
ست و امروزه مشخص شده است که علت بعضی از موارد 
فعال شدن مجدد ویروس هرپس سیمپلکس تیپ ۱ در 
گلیون ژنیکوله اسست. به هر حال در فلج بل التهاب در مسیر 
Ge‏ دیده می‌شود. 
pe‏ بالینی 
درد گوش و اطراف آن در هنگام فلج یا قبل از آن 
دیده می‌شسود. فلج کامل يا ناقص عضلات در نیمه صورت 
ایجاد می‌شسود. از عصب صورتی در داخل گوش به‌ترتیب 


Lewin 


Clases‏ پزشکی 


انجام آزمون خی Ree‏ تایید و One‏ 
پیش‌آگهی کمک‌کننده است. 


سیر بیماری 

در اکثر بیماران. بیماری به‌طور کامل در چند روز 
تاچند هفته بهب ود می‌یابد. در بقیه اثراتی از فلج باقی 
می‌ماند که می‌تواند دید ASL‏ نیز از عوارض بیماری 
اسپاسم و پرش‌های عضلات در نیمه صورت و علایم 
ناشی از ترمیم نایه جای عصب است. مورد اخیر یعنی 
فیبرهای عصب در موقع ترمیم در مسیر نابه جا حرکت 
کنند. یک مثال آن پدیده اشک تمساح است. در این 
پدیده فیبره ای مربوط به بزاق به سمت غده اشکی 
حرکت کرده‌اند و علامت بالینی آن اشک ریزش در موقع 
قرارگرفتن غذا در دهان است 

درمان 

مصرف آسیکلویر و پردنیزولون در این بیماری مورد 
اتفاق همه نیست. در صورت تجویز پردنیزولون. شروع آن 
باید در ۵ روز اول بیماری با دوز Ste Vb‏ ۶۰میلی‌گرم در روز 
باشد. این دوز را تا هفت روز ادامه داده. سپس در یک هفته 
به‌تدریج hd‏ می‌کنیم. همچنین باید به عوارض این دارو 
ها نیز دقت کرد. 

درد شدید گوش در ابتدای بیماری و فلج کامل در 
ابتدای بیماری پیش‌آگهی را بد می‌کند. نیز در تست EMG‏ 
وجود تغییرات ناشی ازآسیب آکسوال (فیبریلاسیون) و 
نبودن فعالیت الکتریکی ناشی از Malas bail‏ وافت 
پتانسیل حرکتی"" به کمتر از ۱۰ درصد طرف سالم به نفع 
پیشآگهی بد است. 


۵-۲- آسیب چند عصب که 


که با هم ار تباط آناتومیک دارند. 
بعضی مواقع اعصاب در محل‌هایی به هم نزدیک است و 


یک آسیب در آن dilate‏ به کل اعصاب LS yo‏ صدمه می‌زند .مثلا 
به کاربردن چوب زیر بغل یا شکستگی بازو می‌تواند به هر سه 
عصب مدیان . اولنار 9 رادیال سیب بزند. در اين گروه به بررسی 
پلکسوپاتی براکیال بسنده می‌کنيم thy Sh)‏ لومیوساکرال 
و کنده شدن ریشه‌های اعصاب نخاعی نیز در این گروه قرار 
می‌گیرند). 


شاخه‌های خاره‌ای بزرگ سطحی. شاخه عضله استاپدیوس 
و کوردا تمپانی خارج می‌شود. خاره‌ای بزرگ سطحی مسئول 
ترشح غدد اشکی و کوردا تمپانی مربوط به حس چشایی 
دوسوم قدامی زبان و ترشح بزاق توسط غدد ساب ماندیبولر 
و ساب لینگوال است. بسته dy‏ محل آسیب عصب. علایم 
Jus‏ در حس چشایی و ترشح اشک و هیپراکوزیس وجود 
دارد. ( هیپراکوزیس به معنی بلند شنیدن صدا و ناشی از فلج 
عضله استاپدیوس است). 

۳ taper 


(Y) MUP 


(f) CMAP )۱( Bell’s Palsy 


Sats گر وه تبادلبکزوانی:‎ @Tabadol_jozvabs 


در سه قسمت بحث می‌شود. 


پاتیک: به این فرم آمیوتروفی نورالژیک و نیز 
سندرم پارسوناژ-ترنر" هم می‌گویند. این بیماری PE‏ 
بدون زمینه خاص و گاهی پس از ترومای خفیف موضعی . 
واکسیناسیون و تزریقات و یا پس از بعضی عفونت‌های 
سیستمیک يا به‌صورت فامیلیال دیده می‌شود. بیماری با 
درد موضعی که می‌تواند بسیار شدید باشد شروع می‌شود 
و سپس علایم درگیری اعصاب مربوط به شبکه بازویی 
به‌ویژه عضلاتی که از ریشه‌های C.-C,‏ عصب می‌گیرند 
دیده می‌شود. درمان سمپتوماتیک است و پس از چند 
هفته تا چند ماه علایم فروکش می‌کند اما می‌تواند سکل 
به جا بگذرد. 

فرم سمپنوماتیک (ثانویه به بیماری‌های دیگر): می‌تواند 
در اثر تومورهای مناستاتیک مثل کانسر ریه و پستان باشد 
که در این صورت با درد دید موضعی و دیس‌استزی و 
سندرم هورنر تظاهر می‌کند و عضلات درگیر بیشتر مربوط 
به ریشه‌های ,1-0 است اما چنانچه سکل رادیوتراپی 
موضعی باشد با ضعف عضلات مربوط به ,ی و تورم 
موضعی مشخص می‌شود. می‌تواند ناشی از تروما در > 
زایمان باشد که اگر عضلات روت‌های GC,‏ آسیب 
دیده باشد به آن فلج Erb-Duchenne‏ و اگر عضلات 
ریشه‌های C,-T,‏ صدمه دیده باشد آن را فلج Klumpke‏ 
می‌نامند. 

TOS‏ به‌علت اهمیت خاص. این بیماری جداگانه 
بحث می‌شود. بیماری در اثر فشار موضعی در ناحیه شیکه 
بازوبی در گردن بروز می‌کند. عامل فشار می‌تواند دنده 
گردنی, باندهای فیب روز و یا هیپرتروفی عضلات این 
ناحیه مثل عضله اسکالن قدامی باشد. علایم بیماری 
ناشی از آسیب به اعصاب. شرایین و وریدهای این ناحیه 
است. عللایم عصبی به شکل درد موضعی و آسیب به 
اعصاب عمدتا مربوط به روت‌های CT,‏ می‌باشد؛ پس 
ممکن است ضعف و آتروفی عضلات SoS‏ دست دیده 
شود. علایم شریانی با نشانه‌های ایسکمی در دست و 
علامت Adson‏ مشخص می‌شود. در این علامت نبض 
رادیال در هنگام چرخاندن سر به طرف مبتلا و نفس 
عمیق کشیدن کاهش می‌یابد. علایم وریدی با تورم و 
پرخونی دست تظاهر می‌کند. قبلا تشخیص این بیماری 
زیاد داده می‌شد و بیماران زیادی با اين تشخیص جراحی 
می‌شدند. اما امروزه بیشتر این موارد را به بیماری‌های 


)۱( parsonage-turner syndrome 
)۲( thoracic outlet syndrome 


نشبت می‌دهند: جرف Bids‏ ورف SEBS‏ 
Se oo‏ 
۳ آسیب چند عصب که با هم ار تباط آناتومیک ندارند 
(مونونوروپاتی مولتیپلکس) 
این بیماری معمولا به‌علت آسیب عروقی حادث می‌شود و از 
fle‏ آن واسکولیت‌ها و دیابت است. در مباحث بعدی با بسیاری از 
این بیماری‌ها آشنا می‌شویم. در اینجا فقط لیستی از بیماری‌های 
شایع ایجادکننده آن ذکر می‌شود. 


جدول VF)‏ علل مونونوروپاتی مولتی پلکس 


Ete‏ | تن 
پولی آرتریت نودوزا | سندرم‌های پارانئوپلاستیک 
واسکولیت ایزوله اعصاب محیطی . . آمیلوئیدوز 
گرتولوماتوزیس PD‏ | جذام 


لوپوس اریتماتوی سیستمیک 


Hereditary liability to pressure‏ ۱ آرتریت روماتوئید 
palsy‏ 
اس ——— se iE‏ = 
Lal‏ | انفیترامیون لوسمی ولنفوم 
سارکوئیدوز pga‏ داخل عروقی 
Vso‏ سندرم شوگرن 
HIV‏ 
۵-۴- پلی‌نوروپانی 


این گروه بر اساس عامل موجد بیماری طبقه‌بندی می‌شود. 
الف- پلی‌نوروپاتی‌های التهابی 
۱- سندرم گیلن‌باره 
این بیماری oy Fels‏ علت فلج حاد در بالفین جوان 
است. انسیدانس ۱/۲ در ۰ نفر است. در تمام 
ماه‌های سال دیده می‌شود اما در فصول سرد شایع‌تر است. 
در تمام سنین رخ می‌دهد. نسبت شیوع در زن و مرد تقریبا 
مساوی است. 
علت بیماری اختلال سیستم ایمنی و فعال شدن آن 
ade‏ میلین اعصاب محیطی است. 
cyl‏ بیماری می‌تواند بدون ارتباط با پیماری‌های دیگر 
دیده شود اما در بعضی موارد قبل از شسروع آن. سابقه 
تزریق بعضی واکسن‌ها. جراحی و یا بعضی عفونت‌ها 
مثل کمپیلوباکتر ژه ژونی يا مایکوپلاسما پنومونیه وجود 
دارد. 


@Tabadol | Jozert 


در این بیماری حشایی دیده 
می‌شود اما علایم حرکتی sk‏ حسی ete‏ علایم 
بیماری قرینه است و تب دیده نمی‌شود. 

بیماری دارای چند شکل بالینی است. در شایع‌ترین 
حالت که به آن بالارون ده می‌گویند. ضعف عضلانی 
از قسمت‌های دیستال اندام تحتانی شروع می‌شود و 
سپس به پروگزیمال اندام تحتانی و بعد به اندام فوقانی 
و در نهایت AT‏ گردن و صورت می‌رسد. در موارد شدید 
بیماری رفلکس مردمک به نور هم از بین می‌رود. 
همزمان با ضعف عضلانی در هر گروه از عضلات 
رفلکس‌های وتسری مربوط به آن عضلات کم شده و 
سپس از بین می‌رود. پس مثلا در این حالت ابتدا رفلکس 
آشیل و سپس زانو از بين می‌رود. در اشکال خفیف این 
حالت ممکن است ضعف عضلانی کاملا به بالا نياید مثلا 
فقط در عضلات پا بماند و يا به عضلات دست و پا بسنده 
کرده و به صورت نرسد. 

از اشکال دیگر اين بیماری می‌توان به واریانت فیشر 
اشاره کرد که با افتالموپلژی همراه آتاکسی اندام‌ها و 
آرفلکسی تظاهر می‌کند. 

در بین اعصاب جمجمه‌ای, درگیری عصب صورتی 
از بقیه شایع‌تر است. 

درگیری اتون_وم در این بیماری شایع است و 
می‌تواند شدید باشد. علایم اتونوم شایع عبارت است 
از: تاکی‌کاردی و برادی‌کاردی. آریتمی‌های قلبی. 
فشارخون‌های متغیر. اختلالات اسفنکتری (مثانه و 
روده), اختلال تعریق, اختلال عملکرد ریه و ایوس 
ODES]. Sell‏ اسفنکتری در ابتدای بیماری دیده 
نمی‌شود و اگر هم دیده شود شدید نیست. این یک نکته 
تشخیصی در افتراق این بیماری از میلیت عرضی است. 
اختلالات حسی متنوعی در بیماری دیده می‌شود اما 
به شدت علامت‌های حرکتی نیست. کاهش حس و 
پارستزی انگشتان دست و پا یافته شایعی در بیماری 
است. بیش از نیمی از بیماران از دردهای عضلانی 
به‌ویژه در عضالات کمربند لگنی شکایت دارند. سطح 
حسی دیده نمی‌شود. 
پاتوژنز بیماری ۱ 

اختلال سیستم ایمنی باعث آسیب به عصب می‌شود. 
اختلالات متنوع سیستم ایمنی در این بیماری شرح داده 


)۱( Ascending 


Laem 


id et lana a gis را‎ 55 
iS A ee oe نتیب‎ ly. وچ لب‎ 


همراه با افتالموپلژی دیده می‌شود. 
بررسی‌های آزمایشگاهی 

امتحان مایبع نخاع پس از هفته اول نشانگر 
افزایش پروتئین بدون پایین آمدن قند مایع نخاع 
است. سلول مایع نخاع هم بالا نمی‌رود و یا حداکثر 
زیر ۵۰ Jol wv‏ مونونوکلثر در میلی‌متر مکعب است. هیچ 
سلول پلی‌مرفونوکلوثری در مایع ELS‏ دیده نمی‌شسود. 
به یافتههای فوق جدایی آلبومینوسیتولوژیک ۲ گفته 
می‌شود و از OIG‏ مهم تشخیصی بیماری است. 

در آزمون الکترومیوگرافی 7" نشانه‌های آسیب به 
میلین از قبیل کاهش شدید سرعت هدایت عصبی, بلوک 
هدایتی و افزایش latency‏ یا از yy‏ رفتن موج ۳ و H‏ 
دیده می‌شود. نیز در موارد آسیب آکسونال نشانه‌های این 
آسیب مثل فیبریلاسیون را مشاهده می‌کنیم. نکته مههم 
این است که علایم Cel yo EMG‏ بیماری در بسیاری از 
موارد دیررس است و يا اختصاصی نیست. 


در صورت شک به درگیری اتونوم که شایع هم 
است. باید آزمون‌های مربوط مثل نوار قلبی برای بررسی 
آریتمی و در صورت وجود علایم تنفسی اسپیرومتری 
و بررسی گازهای شریانی برای بررسی عملکرد ریه به 
عمل آید. 

در اینجا به یک 155 & مهم اشاره می‌کنيم. دیده 
شد که بررسی‌های آزمایشگاهی در گیلن‌باره در مراحل 
اولیه بیماری نرمال Cul‏ و یا غیراختصاصی است. پس 
تشخیص این بیماری در وهله اول یک تشخیص بالینی 
بوده. یافته‌ه ای پاراکلینیک فقط در جهت تأیید آن 
است. با توجه به عوارض این بیماری به‌ویژه عوارض 
اتونوم. ضعف عضلات تنفسی و احتمال آسپیراسیون 
(ناشی از ضعف عضلات حلق و حنجره) که می‌تواند 
کشنده باشد, در صورت مشکوک شدن به این بیماری 
باید بیمار بستری شده, بررسی‌های لازم در حین بستری 
انجام شود. هرگز نباید بیمار مشکوک به این بیماری را 
به‌صورت سرپایی بررسی کرد. 


سیر بیماری 

معمولا بیماری دو تا چهار هفته پیشرفت می‌کند و 
سپس ثابت می‌ماند و در نهایت رو به بهبودی می‌رود. 
موارد خفیف حتی ممکن است در عرض چند روز کاملا 


)۲( albuminocytologic dissociation 
(Y) EMG 


| سییر 


-@Fabade|-jozveh‏ گروه تیلول_,جزوایت یزشکی 


تشسخیص افتراقی 
* پلی‌نوروپاتی‌های حاد یی از ایدز و بعضی سموم مثل 
آرسنیک و تالیوم در تشسخیص افتراقی قرار می‌گيرند. 
همچنین میلوباتی‌هامثل بولیومزایت و میلیت عرضی 
هم ممکن است با این بیماری اشتباه شود. 

* در Cube‏ عرضی علایم. بالارونده یا پایین‌رونده نیست 
و ممکن است در روی محل آسیب نخاع درد موضعی 
وجود داشته باشد. gy Me‏ اسفنکتری شدیدتر است و يا از 
ابتدای بیماری دیده می‌شود. سطح حسی نیز ممکن است 
دیده شسود. تغییرات مایع نخاع می‌تواند به نفع یک روند 
التهابی بوده اما به هر حال جدایی آلبومینوسیتولوژیک 
دیده نمی‌شود. در بررسی‌های رادیولوژیک مثل MRI‏ 
هم ممکن است در محل ضایعه نخاعی تورم دیده شود. 
یافته‌های EMG‏ بیماری گیلن‌باره هم وجود ندارد. 

* در پولیومیلیت شکایات و علایم حسی وعلایم‌اسفنکتری 
نداریم. یافته‌ه ای مایع نخاع و 19/160 متفاوت است. 
علامت‌های بیماری غیرقرینه بوده. تب وجود دارد. 

* در فلج ناشی از گزش کنه (tick)‏ علامت‌های حسبی 
مثل گیلن‌باره نداشته و پروتئین gale‏ نخاع طبیعی است. 

* در میاستنی گراو علایم حسی نداشسته, رفلکس‌هایٍ 
وتری نرمال اسست. عضلات جویدن در گیلن‌باره نسبتا 
قوی و در میاستنی گراو ضعیف است. 

* در بوتولیسم درگیری مردمک زودرس است و برلای 
کاردی در آن یافته برجسته‌تری نسبت به گیلن‌باره است. 
سایر تشخیص افتراقی‌های مهم بیماری مننژیت 

کارسینوماتوز. مسمومیت غذایی با بمضی مواد دریایی 9 
در مورد واریانت فیشر. آنسفالیت ساقه jhe‏ و ترومبوز شریان 
بازیلر است. 
درمان 
گرچه بیماری خود به خود بهتر می‌شود اما در اکثر موارد 
نیاز به درمان‌های اختصاصی دارد. 
* پلاسما فرز 
تعویض پلاسما dy‏ میزان ۲۰۰ تا ۲۵۰ میلی‌لیتر 
برای هر کیلوگرم وزن بیمار منقسم در ۴ تا ۶ جلسه. 
IVIG *‏ 
۰ میلی‌گرم برای هر کیلوگرم وزن بیمار هر 
روز به مدت By‏ روز. 


۱) Shellfish 


در صورت نیاز بیمار در ICU‏ تحت مراقبت‌های خاص 
قرار گیرد. 
اندیکاسیون‌های قرار دادن لوله ترائسه (انتوباسیون) 
و تنفس از طریق دستگاه متعدد است. به‌طور خلاصه در 
صورت اختلال بلع و ضعف عضلات تنفسی انتوباسیون 
انجام می‌شود. در صورتی که حجم حیاتی ۲" به کمتر از ۱۰ 
میلی‌لیتر برای هر کیلوگرم وزن بیمار برسد ub‏ تتفس از 
طریق دستگاه انجام شود و در هنگام بهبودی. زمانی که 
حجم حیاتی به همین حد رسید می‌توان اقدام به قطع 
تدریجی کمک‌های تنفسی از طریق دستگاه کرد . 
* درمان اختلالات اتونوم ۱ 
درمان اختلالات اتون_وم متفاوت است. Meo‏ 
دادن داروی بالابرن ده فشارخون یا مایعات برای 
cal‏ فشارخون. داروی کاهش‌دهنده فشارخون مثل 
املماهطصآوریدی و یا داروی ضدآریتمی بر حسب نیاز. 
© درمان اختلالات الکترولیتی به‌ویژه هیپوناترمی 
هیپوناترمی می‌تواند به علت سندرم ترشح نامتناسب 
هورمون آنتی‌دیورتیک "۳ یا دفع سدیم از shot‏ باشد. 
درمان اولی محدودیت مایعات و دومی دادن سدیم است. 


* در فلج شدید تجویز هپارین clo‏ پیش‌گیری از 
ترومبوامبولی 
* فیزیوتراپی اندام‌ها و تنفسی 
در ۷۵ بیماران بهبودی کامل است. در۲۰ / عارضه به 
جا می‌ماند و در ۵ /:مرگ رخ می‌دهد. از علل مرگ. نارسایی 
تنفسی, آسپیراسیون. آمبولی , زخم بستر و سایر عفونت‌ها, 
تغییرات اتونوم مثل آریتمی « هیپوتانسیون و هیپرتانسیون 
Cul‏ سن بالای glow‏ نیاز به ونتیلاتور و پیشرفت سریح 
علایم بیماری نشانه پیش‌آگهی بد است. همچنین درگیری 
آکسونال در بیماری پیش‌آگهی را بدترمی‌کند. 
۲ پلی نوروپاتی التهابی دمیلینیزان مزمن !! 
در این بیماری مشابه گیلن‌باره سیب اولیه به 
میلین است ولی تفاوت‌هایی با گیلن‌باره دارد تن و 
کیان نمی پیش رکه ارم [هتفیر Seal‏ و باه 
۶هفته و اغلب بیش از ۱۲ هفته قبل از تشخیص وجود 


(¥) vital capacity 
) SIADH 

)۴( natriuresis 

(0) Chronic inflammatory demyelinating Polyneuropathy (CIDP) 


«@Fabadol..jozveb, 
تدریجی بدتر می‌شسود!!. در شکل دوم به‌صورت‎ JSS 
بدتر می‌سود". و بالاخره در شکل سوم بیماری‎ esl 
ممکن‎ Meal دارای پریودهای خوب شسدن و بد شدن‎ 
است درگیری اندام فوقانی بیشستر از تحتانی باشد و یا‎ 
علایم بیماری غیرقرینه باشد. در بعضی موارد اعصاب‎ 
ضخیم شده و قابل لمس می‌شوند. گاهی مواقع علایم‎ 

این بیماری همراه با بیماری‌های دیگر ریت می‌شود. 

تغییرات مایع نخاع و EMG‏ شبیه گیلن‌باره است. 

درمان 

* پردنیزول ون در این بیماری برخلاف گیلن‌باره 

کمک‌کننده است. پردنیزولون با دوز Mee Vb‏ ۶۰ تا 
۰ میلی‌گرم روزانه شسروع شده و سپس بسته به 
پاسخ درمانی کم می‌شود. 

* می‌توان از ایمونوگلوبولین وریدی Lag (IVIG)‏ 
پلاسمافرز در درمان بیماری سود جست. این دو روش 
درمانی را می‌توان بر اساس نیاز بیمار تکرار کرد. 
در مواردی که بیماری به روش‌های فوق Zl‏ 
نمی‌دهد می‌توان از داروهای دیگر مثل آزاتیوپرین و 
یا سیکلوفسفامید کمک گرفت. 
ول ۱۶-۲:بیماری‌های مهمی که ممکن اسست تظاهرات شسبیه 

cIDP‏ در آنها پروز کند. 


Monon gammopathy of eae significance 
Amyloidosis 
Multiple myeloma 


POEMS 


Waldenstrom macroglobulinemia | 
Cryoglobulinemia 


Paraneoplastic polyneuropathy and Lymphoma 


Systemic lupus erythematosus | 


Vasculitis 


gu Manteo 
ب- پلی‌نوروپاتی‌های بیماری‌های اندوکرین‎ 
مهم‌ترین بیماری این گروه دیابت است و مواردی مثل‎ 
اختلالات تیروئید و آکرومگالی هم گاهی اختلالات عصب‎ 
محیطی به خصوص سندرم کانال کارپ ایجاد می‌کنند.‎ 
(\) chronic slowly progressive . 


)۲( chronic stepwise 
)۲( relapsing 


ey بت‎ > 


Saar ۳۳ we) جزو جزوات‎ J > Ls oxy 
بالینی دارد. اما ممکن‎ JSD Ze ناشی از دیابت‎ cela, shape 
است که بیمار چند شکل را با هم داشته باشد پا به مرور زمان دچار‎ 
اشکال مختلف شود. شیوع این اشکال با کنترل دقیق قند خون‎ 
بیشتر بوده باشد.‎ Cols کم می‌شود. هر چه مدت ابتلای بیمار به‎ 
Cabs احتمال نوروپاتی در او افزایش می‌یابد. در هنگام تشخیص‎ 
۲۵ ۰بیماران دارای علایم بالینی نوروپاتی هستند اما پس از‎ 
سال از تشخیص بیماری ۸۵۰ علایم بالینی نوروپاتی را دارند. در‎ 
مجموع ۱۵/ کل بیماران دیابتی علایم بالینی و ۸۵۰ یافته‌های‎ 

EMG‏ نوروپاتی را دارند. 

* پلی‌نوروپاتی 

این JSS‏ بیماری شایع‌ترین فرم نوروپاتی دیابتی است. 
علایم قرینه است و می‌تواند عمدتا حسی باشد پا هر سه 
نوع فیبر حسی, حرکتی و اتونوم را مبتلا کند. در فرم اخیر 
هم علایم حسی شدیدتر است و زودتر از سایر علایم ظاهر 
می‌شود. علایم در اندام تحتانی بیشتر از فوقانی و در دیستال 
شدیدتر از پروگزیمال است. ox Me‏ حسی شامل هیپوستزی. 
پارستزی و درد و به شکل دستکش - جورابی می‌باشد. از 
oe‏ رفتن حس ارتعاش به‌ویژه یک يافته اولیه است. ضعف 
و آتروفی عضلانی هم ممکن است ایجاد شود. رفلکس‌های 
وتری کاهش یافته یا از بین می‌رود. تخییرات اتونوم به شکل 
افت فشارخون وضعیتی, اختلالات ریتم قلبی. اشکال در 
تعریق و JMS!‏ عملکرد مثانه. روده. معده و سکسوال است. 
ممکن است مفاصل شارکونیز دیده شود. حس‌های عمقی 
ممکن است درگیر شده و آتاکسی حسی ایجاد شود. 
* آمیوتروفی دیابتی ; 

نوعی پلی‌رادیکولوپلکسونوروپاتی است. عمدتا 
عضلات لگن و ران را گرفتار می‌کند و به شکل درد. ضعف 
و آتروفی عضلانی بروز می‌کند. رفلکس زانو نیز از بین 
می‌رود. 
* رادیکولوپاتی توراکوابدومینال 

درد و اختلال حسی و حرکتی در مسیر ریشه‌های 
Glas!‏ نخاعی درگیر دیده می‌شود. 
* مونونوروپاتی سیمپلکس 

آسیب به یک عصب واحد است. این عصب می‌تواند 
هراعصاب محیطی باشد مانند مدیان.اولثارء رادیال» جائبی- 
جلدی Mg‏ سیاتیک, فمورال, پروتشال یا در اعصاب 
جمجمه‌ای مانند فاسیال و اعصاب خارج چشمی (به ترتیب 
شیوع IV‏ .21و ۷1). در آسیب عصب 111 ناشی از Cabs‏ 
ات دست نخورده است و این SG‏ تشخیصی 


۳ lateral femoral cutaneous 


۱۳ i 


Suis گروه ادف مرواب‎ -@iFabadol-jomeb. 


مغزی است. آسیب عصب TTT‏ در دیابت دردناک است. 


پاتوژنز 

به‌طور کلی چهار عامل در ایجاد بیماری دخیل است. 
مهم‌ترین و شسناخته‌ترین عامل درگیری عروقی در عروق 
مشروب‌کننده Cal Cras‏ عامل بعدی تغییرات متابولیک 
در عصب است. این عوامل متعدد است. مهم‌ترین آنها کمبود 
آلدوز ردوکتاز و افزایش سوربیتول است. عامل بعدی وجود 
تغییرات آماسی "۳ در عصب است. در صورت dual‏ این یافته 
می‌توان از داروهای ضدالتهابی در درمان بیماری کمک 
جست. عامل آخر کمبود فاکتورهای تغذیه‌ای (تروفیک) در 

داخل عصب است. این مواد شامل: 
vascular endothelial growth factor‏ ۲۳ 


nerve growth factor = NGF 
و اریتروپویتین می‌شود.‎ 
درمان‎ 
درمان خاصی برای این عوارض وجود ندارد. لازم است‎ 
BEB قند خون هرچه بهترکنترل شود. هرچه این کنترل‎ 
باشد بروز علایم نوروپاتی به تأخیر می‌افتد. اما باید دانست‎ 
که کنترل دقیق قند خون احتمال حملات هیپوگلیسمی را هم‎ 
بالا می‌برد.‎ 
پارستزی و درد بیماران با ترکییات‎ 
آنتی‌دپرسان و آنتی‌اپیلپنیک درمان می‌شود مانند:‎ 
Amitryptylline,Nortriptyline, Duloxetine, 
در‎ Carbamazepine, Gabapentin, Pregabalin 
موارد نادری نیز بلوک عصب و تزریقات اپیدورال ضروری‎ 
می‌شود.‎ 
کرده‎ pS در مواردی که عصب در محل به خصوصی‎ 
درمان‌های‎ pls باشد می‌توان از جراحی سود جست.‎ 
علامتی نوروپاتی در ابتدای این فصل گفته شد. انشکال‎ 
آمیوتروفی دیابتی 9 مونونوروپاتی سیمپلکس ممکن است‎ 
خودبه‌خود درجاتی از بهبودی را نشان دهند.‎ 
ج- پلینوروپاتی‌های ناشی از اختلالات تغذیه‌ای‎ 
این عارضه می‌تواند ناشی از مصرف الکل و يا کمبود‎ 
نیکوتینیک‎ Bs) cals «(B,) ریبوفلاوین‎ (B,) تيامین‎ 
(By) dl پانتوتنیک‎ (By) پیریدوکسین‎ (dual 
و یا کمبود مس باشد. سندرم استراخان یک‎ E ویتامین‎ 
)۱( vasa nervorum 


(¥) Inflammatory 
(Y) VEGF 


چند ویتامین به‌ویژه ویتامین‌های گروه ظ اشست. همچنین 
نوروپاتی پس از گاسترکتومی: عمدتا ناشی از کمبود ویتامين 
م13 و نوروپاتی‌ه ای مرتبط با اسپرو به علت کمبود چند 
ویتامین به‌ویژه 9B,‏ 0 است. در مورد نوروپاتی ناشسی از 
الکل بهتر است بدانیم که گرچه کمبود تيامین ناشی از سوء 
تغذیه یک عامل اصلی در ایجاد آن است اما به نظر می‌رسد 
که کمبود سایر ویتامین‌ها و نیز اثر سمی خود الکل روی 
اعصاب محیطی هم در بروز بیماری موّثر است. همچنین 
در مورد نوروپاتی‌های ناشی از کمبود پیریدوکسین (By)‏ هم 
تذکر این مطلب ضروری است بدانیم که مثال کلاسیک آن 
در بیماران تحت درمان با ایزونيازید است. از طرفی مصرف 
بیش از حد این وبتامین هم ایجاد نوروپاتی می‌کند. مصرف 
هیدرالازین و فنلزین هم سبب کمبود ویتامین B,‏ می‌شوند. 
د- پلی‌نوروپاتی‌های ناشی از عوامل عفونی 

۱ دیفتری 

عفونت اولیه با کورینه باکتریوم دیفتریه در دستگاه 
تنفسی و یا پوست است. سپس توکسین آن باعث آسیب به 
میلین اعصاب محیطی می‌شود. 92 فرم بالینی دارد: 
* فرم کرائیال: یک ماه پس از عفونت اولیه تاری دید, 
فلج عضللات خارج چشسمی , کام ip‏ صورت , حلق و 
دیافراگم. اختلال رفلکس مردمک در نگاه به نزدیک و 
در موارد شدید فلج تنفسی روی می‌دهد. 
* فرم اندام‌ها: دو din bi‏ ماه پس از عفونت اولیه 
پلی‌نوروپاتسی حسی-حرکتی دیستال و قرینه ایجاد 
می‌شود. اما فلج می‌تواند غیرقرینه باشد و در پروگزیمال 
بیشستر از دیستال باشد. این فرم, تابلویی شبیه گیلن‌باره 
ایجاد می‌کند. درمان شامل درمان حمایتی به اضافه 
آنتی‌بیوتیک و آنتی‌توکسین مربوط است. 
۲ جذام 

ole‏ بیماری. مایکوباکتريم لپره (باسیل هانسن) 
است. دو فرم بالینی شرح داده شده است. هر چند اشکال 
بینابینی زیاد است. 

* لیر توبرکولوئید: ضایعات پوستی به شسکل ماکول‌ها 
یا پاپول‌های کم‌رنگ دیده می‌شود که در آنها حس 
مختل شده است (عمدتا حس درد و حرارت) و تعریق 
نیز از بین رفته است.علاوه بر این اختلالات حسی در 
مسیر اعصاب دیژیتال. سورال. رادیال و خلف گوشی 
با درگیری حرکتی در عضلات اعصاب پرونثال و اولثار 
دیگر علایم این فرم را تشکیل می‌دهند. اعصاب درگیر 
gaa‏ در «ual‏ بزرگ شنه‌ند. 


شکل ۱۶-۳: تغییرشکل پا در نوروپاتی لپر 


* پر لپروماتوزیس: در این فرم پلی‌نوروپاتی عمدتا حسی 
است و بیشتر حس درد و حرارت را درگیر می‌کند. مناطق 
غیرپوشیده بدن ۲۲ بیشستر درگیر می‌شوند. این مناطق 
عبارتند از: بینی. گوش‌ها, گونه‌ها: پشست دست‌هاء 
ساعد. پا (foot)‏ و سطح خارجی Glo‏ پا. نکته بسیار مهم 
تشخیصی این است که رفلکس‌های وتری دست نخورده 
هستند. زخم‌های تروفیک و سیانوز و عدم‌تعریق دست و پا 
از دیگر علایم است. 

۳- گروه هرپس 

هرپس زوستر؛ این عارضه ناشی از فعال شدن مجدد 
ویروس در گانگلیون ريشه خلفی است. بیمار دچار درد در 
درماتوم درگیر شده و پس از ۲ تا ۵ روز راش‌های قرمز 
وزیکولر ظاهر می‌شود. با بروز راش‌های وزیکولر ممکن 
است درد فروکش کند و البته گاهی هم حتی پس از 
بهبودی آنها ادامه می‌یابد (نورالژی پس از هرپس). سپس 
وزیکول‌ها کروت بسسته و پوسته‌ریزی می‌کنند. در درماتوم 
مربوطه کاهش حس و گاهی ضعف فوکال و آتروفی دیده 
می‌شود. شایع‌ترین ریشه‌های درگیر مربوط به ریشه‌های 
توراسیک است اما شساخه اول عصب پنجم جمجمه‌ای 

و عصب صورتی (سندرم رامسی هانت) هم ممکن است 

درگیر tig td‏ این عارضه در اشخاص مسن و افراد با ضعف 

ایمنی بیشتر دیده می‌شود. 

در مایع نخاع ممکن است سلول و پروتئین بالا رود. 
درمان با مسکن‌ها. کورتیکواستروئید و اسیکلویر 

است. آسیکلویر از بروز نورلژی پست هرپسی می‌کاهد. 

وکورتیکواستروئید در درمان بثورات Gale‏ موثر است. 

اما از ایجاد نورالژی جلوگیری نمی‌کند. در درمان نورالژی 

فوق‌الذکر Capsaicin‏ موضصی و داروهایی که قبلا در 

مبحث درمان عمومی Cow‏ شد. به‌کار می‌روند. 


)۱( exposed 


موس 


Ks‏ 9تبادل 


(\F-Y oe ۳ os 9 انواع مختلفی از نوروپاتی‎ 
HIV جدول ۱۶-۳: انواع نوروپاتی ناشی از ویروس‎ 
| Distal symmetric SM PN, lower > upper limbs 


nee entayy و‎ PN 


Lumbosacral PN 


Mononeuropathy multiplex 


Mononeuropathy simplex 


Autonomic neuropathy 


۵- پلی‌نوروپاتی‌های ناشی از عوامل گرانولوما توز و سایر 
بیماری‌های سیستمیک 
۱- سارکوئیدوز 
ممکن است مونونوروپاتی سیمپلکس یا مولتی‌پلکس 
اعصاب ILS‏ یا نخاعی و یا پلی‌توروپاتی حسی - حرکتی 
ایجاد کند. 
۲- آمیلوئیدوز 
هر دو فرم Syl‏ و غیرارثی می‌توانند علایم پلی‌نوروپاتی 
بدهند. نیز سندرم SUE‏ کارپ در هر دو فرم شایع است. در 
فرم پلی‌نوروپاتی بیشتر فیبرهای کوچک آسیب می‌بینند لذا 
حس‌های درد و حرارت بیشستر مختل می‌شوند و نوروپاتی 
اتونوم نیز محتمل است. رفلکس‌های وتری نسبتا دست 
نخورده باقی می‌مانند. 
۲- اورمی 
دو نوع نوروپاتی محتمل است: 
« سندرم JES‏ کارپ 
- پلی‌نوروپاتی حسی-حرکتی قرینه 
-F‏ پلی‌نوروپاتی بیماران بستری در ICU‏ 
این عارضه در بیمارانی روی می‌دهد که به‌علت 
سپتی‌سمی و از کار افتادن دستگاه‌های مختلف بدن در 
ICU‏ بستری و به دستگاه تنفس مصنوعی وصل هستند. 
بعضی از این بیماران را نمی‌توان از دستگاه جدا کرد و در 
بررسی‌ها علت ضعف آنها آسیب به عصب يا عضله یا هر 
دو است. cde‏ نامعلوم است و درمان خاصی نیز ندارد. لازم 
است بیماری‌های زمینه‌ای درمان شود و درمان حمایتی 
ادامه یابد. 


dates 6۲۵0۵۵0۲‏ چروات پزشکی 


و واسکولیت‌ها) 
۱- پولی آرتریت نودوزا 
نوروپاتی‌های احتمالی عبارتند از: 
* مونونوروپاتی سیمپلکس به‌ویژه اعصاب مدیان؛ 
اولنار, رادیال. 
* مونونوروپاتی مولتی‌پلکس. 
* پلی‌نوروپاتی شدید. قرینه. حسی حرکتی. 
۲ آرتریت روماتوئید 
* مونونوروپانی: در اثر دفرمیتی‌ها و تورم بافت 
همبند ممکن است با فشار موضعی روی عصب و 
گیرکردن عصب در یک محل آناتومیک خاص علایم 
مونونوروپاتی دیده شود. به‌ویژه سندرم کانال کارپ در 
این بیماران شایع است. 
* پلی‌نوروپاتی به‌علت آسیب عروقی, عمدتاً حسی 
خفیف و مزمن در بعضی بیماران دیده می‌شود. 
* مونونوریست مولتی‌پلکس تحت حاد به‌علت آتژئییت 
نکروزان. 
۳- لوپوس اریتماتوزیس سیستمیک 
چند فرم مختلف برای آن شرح داده شده است: 
* پلی نوروپاتی تحت حاد با تابلوی شبیه به گیان‌باره. 
* پلی نوروپاتی مزمن حسی يا حسی- حرکتی. 
* مونونوریت سیمپلکس و مونونوریت مولتی‌پلکس. 
به نظر می‌رسد که علت بیشتر این اشکال ایسکمی ناشی از 
واسکولیت باشد. 
۴- سندرم شوگرن 
* نوروپاتی عصب سه قلو. مونونوریت مولتی‌پلکس و 
iby gi ck‏ حاد و مزمن با علایم حسی, حرکتی و 
اتونوم. 
۵ آنژئیت گرنولوماتوز"" و سایر سندرم‌های همراه با 
هیپرائوزینوفیلی 
* مونونوریت مولتی‌پلکس 
* پلی‌نوروپاتی جنرالیزه 
آنتی‌بادی فرم c-ANCA‏ در Churg-Strauss‏ و نیز 
گرنولوماتوزیس Sy‏ ممکن است بالا برود. در پولی آرتریت 
نودوزا آنتی‌بادی فرم p-ANCA‏ ممکن است بالا برود. 
۶ گرنلومتوزوگنر 
* مونوروپاتی مولتی‌پلکس قرینه يا غیرقرینه. 
* نوروپاتی اعصاب تحتانی جمجمه‌ای. 


(\) Churg-Strauss 


9 پاراپروتئینمی‌ها 
در جریان بیماری‌های ذیل ممکن است نوروپاتی رخ دهد: 
۱- مونوکلنال کاموپاتی خوش‌خیم 
۲- توروپاتی همراه با آنتی‌بادی gangloside Anti-GM,‏ 
۳ کرایوگلوبولینمی 
۴- کارسینوم‌ها 
کارسینوم‌ها به دو مکانیسم نوروپاتی ایجاد می‌کنند: 
* درگیری مستقیم عصب .کمپرسیون و انفیلتراسیون 
آن. این فرم در بسیاری از توموره به‌ویژه پستان و 
پانکراس دیده می‌شود. 
* درگیری غیرمستقیم (نوروپاتی پارانثوپلاستیک ) با 
مکانیسم احتمالی ایمونولوژیک 
تشخیص آن مهم است چون در بسیاری از مواقع هنگام 
بروز نوروپاتی بیماری اصلی در مراحل اولیه یا خفیف و 
قابل درمان است. خود به دو فرم دیده می‌شود: 
الف- نورونوپاتی حسی تحت حاد: به‌ویژه با oat-cell‏ 
کارسینوم ریه دیده می‌شود. اما با کارسینوم اسکواموس 
برونش, کارسپنوم‌های پستان, دستگاه گوارش و 
تخمدان هم گزارش شده است. فرم نادری است و 
معمولا بادرد. پارستزی و دیس استزی, آناکسی حسی. 
پسودواتتوزیس (حرکات سینوسی غیرارادی در انگشتان 
ودست‌ها با چشمان بسته که شبیه آنتوز است ولی در 
dine)‏ اختلال حس عمقی اتفاق می‌افتد) بروز می‌کند. 
علایم حرکتی و اتون وم ندارند ولی علایم درگیری 
سیستم مغزی به شکل نیستاگموس, آنیزوکوری. 
دمانس و اختلال حافظه شایع است. 
ب- پلی‌نوروپاتی حسی-حرکتی حاد, تحت حاد و مزمن: 
به‌ویژه با oat-cell‏ کارسینوم ریه و نیز با کارسینوم 
پستان. معده, کولون, پانکراس , جسم و گردن رحم. 
تیروئید و بیضه دیده می‌شود. 
۵ لنفوم‌ها 
می‌توانند مستقیماًلفیلتراسیون در عصب دهند و یا 
به‌طور پارانتوپلاستیک نوروپاتی حسی, نوروپاتی حسی- 
حرکتی, پلی‌نوروپاتی از نوع اختلال میلین و یا نورونوپانی 
حرکتی ایجاد کنند. 


۶ میلوم 
* نوروپاتی کمپرسیو 


(¥) systemic sclerosis 


@Tabadet-jozveh: 


* پلی‌نوروپاتی > یا حسی‌حرکتی در فرم 
اسکلروتیک 
* سندرم POEMS‏ (پلی‌نوروپاتی. ارگانومگالی: 
اندوکرینوپانی» M‏ پروتئین و تفیی رات پوستی) در 
دیسکرازی‌های پلاسما سل دیده شده و به پردنیزولون و 
سیکلوفسفامید پاسخ می‌دهد. 
ط- پلی‌نوروپاتی‌های ایجاد سده در اثر مواد صنعتی. 
فلزات. داروها و توکسین‌ها 
تعداد این مواد. فلزات و داروها زیاد است. نیز علایم 
لینی. پاتوژن ز و درمان آنها نیاز به بحث مفصلی دارد که در 
توصله این فصل نیست. لذا به ذکر خلاصه‌ای WSN‏ می‌کنيم. 
۱ پلی‌نوروپاتی‌های ناشی از داروها 
پلی‌نوروپاتی‌های ناشی از داروها در جدول ۱۶-۴ آمده است. 
جدول ۱۶۰۴: طبقه‌بندی داروها بر اساس علایم بالینی 
Sensory | sensory-motor motor‏ 


Thalidomide Amiodarone Dapsone 


1 1 
Cytarabine | Chloramphenicol. | Colchicine 


مسا سب سمل ۳ 


platine Disulfiram 


ee de سس‎ 


Metronidazole | Ethambutol 


sai | HMG-CoA 
eons | ت‎ ۱ 


a Hydeaarine‏ هت 


a + 


es کت‎ | 
tb ۸... دا‎ 


Nitrofurantoin 


+ 
Phenytoin | 
Suramin 


Vinca alkaloids 


۲- پلی‌نوروپاتی‌های ناشی از فلزات 
سرب 

"سرب در بعضی صنایع مورد استفاده قرار می‌گیرد. 
مثلا در باطری‌سازی, در تهیه بعضی رنگ‌ها و در صنایع 
کشتی‌سازی. مسمومیت با سرب در بچه‌ها عمدتا ناشی 
از خوردن رنگ‌های حاوی سرب است و علایم دستگاه 
اعصاب مرکزی ایجاد می‌کند. در بزرگسالان علایم بیشتر 
bog yo‏ به دستگاه اعصاب محیطی است. این علایم در اندام 
فوقانی بیشتر از تحتانی بوده. به شکل ضعف عضلانی 
عمدتا غیرقرینه و بیشستر در عصب رادیال است. همچنین 


sary 2 


sey کر جرد‎ aed گروه تن تتاد تا اج‎ OF 


داروهایی چون EDTA‏ و BAL‏ و پنی‌سیلامین است. 
آرسنیک 

پلی‌نوروپاتی حسی-حرکتی سریعا پیش‌رونده با تابلوی 
SBS slap Deg, ab‏ یه بترم گیل باز هایس 
می‌کند. همچنین نشانه‌های گوارزشی همزمان یا قبل از 
علایم عصبی, به اضافه تغییرات پوستی از قبیل پر SS)‏ 
شدن پوست. پوسته ریزی و خطوط عرضی سفید BS)‏ 
روی ناخن موسوم به خطوط Mees‏ ممکن است دیده شود. 
تشخیص با اندازه‌گیری میزان آرسنیک مو و ادرار می‌باشد. 
درمان حمایتی است. 


تالیم 

پلی‌نوروپاتی حسی-حرکتی bap‏ پیش‌رونده با تابلوی 
بالینی و علایم مایع نخاع شبیه به سندرم گیلن‌باره ایجاد 
می‌کند. علاوه بر این نشانه‌های گوارشی همزمان SEL‏ 
از علایم عصبی, به اضافه تغییرات پوستی از قبیل پوست 
ar‏ لایه و ریزش مو ممکن است دیده شود. تشخیص با 
اندازه‌گیری میزان تالیم در بافت‌های بدن و ادرار می‌باشد. 
درمان حمایتی است. 

طلا 

در درمان آرتریت روماتوئی د و آرتریت ناشی از 
پسوریازیس به کار می‌رود. این بیماری‌ها خود نوروپاتی 
می‌دهند. پس باید در انتساب نوروپاتی بیماران به مصرف دارو 
و یا خود بیماری اصلی دقت کرد. در هر حال مصرف این ماده 
باعث بروز پارستزی در دیستال اندام‌ها شده که قرینه است و 
سپس ضعف و آتروفی قرینه در دیستال اندام‌هابه آن اضافه 
می‌شود. علایم اتونوم و سوزش صورت ممکن است دیده 
شود. سیر بیماری سریع است و در چند روز تا هفته علایم 
dy‏ منتهای شدت خود می‌رسد. حتی ممکن است فلج کامل 
چهار اندام ریت شود و پروتئین مایع نخاع بالا رود. یک يافته 
جالب در EMG‏ وجود میوکیمی است. درمان قطع دارو است. 

پلاتین! 

در درمان بعضی بدخیمی‌ها به‌ویژه به‌صورت دو داروی 
Cisplatin‏ و Carboplatin‏ استفاده می‌شود. این بیماران 
ممکن است به علت بیماری زمینه‌ای و نیز مصرف داروهای 
دیگر دچار نوروپاتی شده باشسند. پس ub‏ در انتساب 
نوروپاتی بیمار به این ماده دقت کرد نوروپاتی ناشی از این 
فلز حسی است. 


)۱( Platinum 


=. a 
@Tabadel: jozveh: 
مصرف بعضی فرآورده‌های دریایی به علت وجو5 سم‎ 
می‌تواند باعث پلی‌نوروپاتی سریعا پیش‌رونده‎ Saxitoxin 
شود درمان حمایتی است.‎ 
ظ. پلینوروپاتی‌های ارثی با منشساء شسناخته شسده‎ 
متابولیک‎ 
پورفیری‎ -۱ 
است که پنج‎ (ME) گروهی متشکل از هفت بیماری ارثی‎ 
اریتروپویتیک است. بیماری ناشی‎ ol نوع آن کبدی و دو نوع‎ 
از اختلال در بیوسنتز هم 7؟ است. در چهار فرم کبدی علایم‎ 
نوروپاتی دیده می‌شود. این اشکال عبارتند از:‎ 
Variegate Porphyria (VP)* 
Acute Intermittent Porphyria (AIP)* 
Hereditary Copro Porphyria (HCP)* 
Delta-Aminolevulinic Academia® 
حملات بیماری در اثر مصرف بعضی داروها و نیز قاعدگی:‎ 
حاملگی, گرسنگی و عفونت بروز می‌کند. ابتدا درد کولیکی‎ 
شکم, یبوست. تب. استفراغ « لوکوسیتوز و علایم منتال به‎ 
شکل بی‌قراری و حتی سایکوز و سپس علایم نوروپاتی ایجاد‎ 
می‌شود. این علایم می‌تواند شبیه به سندرم گیلن‌باره باشد اما‎ 
ممکن است دردناک باشد. در پروگزیمال شدیدتر از دیستال؛‎ 
در اندام فوقانی شدیدتر از تحتانی, قرینه و یا غیرقرینه باشد.‎ 
تغییرات اتونوم به‌ویژه تاکی‌کاردی شایع است.‎ 
درمان‎ 
درمان آن مصرف گلوکز و هماتین و نیز درمان‎ 
سمپتوماتیک مشابه سندرم گیلن‌باره است. بعضی داروهای‎ 
ایجادکنن ده حمله پورفیری عبارتند از: باربیتورات‌ه ا.‎ 
مپروبامات. کلردیازپوکساید. سولفونامیدها.داروهای‎ 
ضدبارداری خوراکی. ترکیبات ارگو. اتان ول, کلرپروپامید.‎ 
هیدانتوئین‌ها. گلوتتیماید, گریزئوفولوین, ریفامپین؛‎ 
کلروکین. دیکلرا‌فنازون ایمی‌پرامین. متیل‌دوپا‎ 
لوکودستروفی متأکروماتیک‎ -۲ 
این بیماری اتوزوم مغلوب است و دو فرم شیرخواران‎ 
بزرگسالان دارد. درگی ری سیستم اعصاب مرکزی ایجاد‎ 
قب‌ماندگی ذهنی, کوری. کری 9 کوادری‌پاژی اسپاسستیک‎ 
ی‌کند. درگیری اعصاب محیطی سبب ضعف. آرفلکسی و‎ 
اهش سرعت هدایت عصبی می‌شود.‎ 
اختلال متابولیک: کمبود آریل سولفاتاز ۸ است.‎ 


)۱( Paralytic shellfish poisoning 
(Y) Heme 


S‏ یاپ -کورنز >( تتینل). ‏ رت 
TO 5‏ عبزوان شکی 
ieee‏ )2 اتوزوم مغلوب آسکک. نوروپاتی"قیبرهای بزر 


و در dom‏ اختلال حس پروپریوسپشسن (موقعیت فضایی). گود 
شدن کف پا موسوم به spes cavus‏ رتینیت پیگمانتر آتپیک 
و آکانتوسیتوز از عوارض آن است. اختالال متابولیک: کمبود 
آپولیبوپروتئین B‏ است. 
۴- تانژیر٩‏ 
بیماری اتوزوم مغلوب است و سه نوع دارد: 
* پلی‌نوروپاتی غیرقرینه با سرعت هدایت عصبی طبیعی 
* پلی‌نوروپاتی قرینه با پیشرفت بطی, عمدتا در اندام 
تحتانی 
* پلی‌نوروپاتی باعلایم شسبیه به سیرنگومیلی همراه با 
لوزه‌های نارنچی. 
اختلال متابولیک: کاتابولیسم غیرعادی لیپوپروتئین‌های با 
دانسیته بالا و کاهش شدید سطح پلاسمایی کلسترول. 
۵ فابری ٩۳‏ 
وابسته به کااست و در مردهای جوان دیده می‌شود. نوروپاتی 
دردناک فیبرهای کوچک. نداشستن تعریقی. آنژیوکراتوم‌های 
پوستی. بیماری کلیه و عروق از عوارض آن است. 
اختلال متابولیک کمبود آلفا گالاکتوزیداز است. 
ع: پلی‌نوروپاتی‌های ارثی بدون منشاء سناخته شده 
متابولیک 
در دو گروه نوروپاتی‌های Fy)‏ حرکتی-حسی و نوروپاتی‌های 
ارشی حسی -اتونوم * بحث می‌شود. ام به جز این گروه‌ها. 
گروه‌های دیگری هم شرح داده شده است. 
۱- گروه نوروپاتی‌های ارثی حسی - حرکتی 
به این گروه سندرم شارکو-ماری-توث!* هم می‌گوبند. 
دارای تیپ‌های متعددی است که هر تیپ هم براساس 
تغییرات ژنتیک چندین نوع مختلف است. به‌طور کلی در این 
گروه ضعف و آتروفی عضلات انتهایی اندام‌هاء با يا بدون 
اختلال حسی, افزایش قوس کف پایی و کاهش با ازبین 
رفتن رفلکس‌های وتری دیده می‌شود. ژن‌های معیوب 
در 0107 تیپ 1۸ 13۰ و به ترتیب PMP,‏ ۰ 11۳2و 
Connexin,,‏ نام دارند. 


تیپ 111 آن دژرین Bow‏ نام دارد که از شیرخوارگی شروع 
می‌شود و اختلال حسی و حرکتی شدیدی می‌دهد. 


)۲( Tangier 
) Fabry 
)۵( HSAN 
(ع)‎ Charcot-Marie-Tooth (CMT) 


ی 


ee ec‏ عراز دار ج8] 

تروفیک و اختلال اتونوم دیده می‌شود (شکل ۱۶-۴). 
غ- مولتی فسوکال موتور نوروپاتی با بلسوک هدایتی- 
MMNCB‏ 

فلج پیش‌رون ده غیرقرینه است که به‌علت cd‏ 
مولتی‌فوکال به میلین اعصاب حرکتی بدون درگیری حسی 
ایجاد می‌شسود. درگیری حرکتی از نوع نورون حرکتی تحتانی 
امستو بابعلایم Cid‏ عفللاتی: کراسپ‌و Cig Selb‏ 
مثبحهن می‌شود: 


گروهاتزیاوات"عتر؟ 


Sap ty: 

این بیماری در sates‏ بیماری‌های موتور 
نورون بوده. سیکلوفسفامید در درمان آن به‌کار می‌رود. 
ف. پلی‌نوروپاتی با علت نامشخص 

بسته به آمارهای مختلف علت پلی‌نوروپاتی در مراکز 
تخصصی به‌طور متوسط در ۲۰-۳۰ درصد موارد مشخص 
نمی‌شود البته این آمار با پیشرفت روش‌های تشخیصی در 
حال کاهش است. 


شکل ۱۶-۴: زخم‌های تروفیک در نوروباتی ارثی حسی-اتونوم 


eee 


3. Ropper, Allen H, Samuels, Martin A.: Adams and Victc 
principles of neurology, McGraw-Hill company, 9th editic 
2009. 


1. Aminoff M. J., Greenberg D. A., Simon R. P.: Clinical 
neurology, Lange medical books/McGraw-Hill, 6th edition, 
2012. 

2, Dyck Peter J, Thomas P. K.: peripheral neuropathy, 4th 
edition, Elsevier, 2005. 
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بیماری‌های عضلانی 


Diseases of the Muscles 


abadol jgzvelts 


بیماری‌های عضلانی گروهی متنوع a‏ 
یا اختلال در عملکرد ی باعث ایجاد Sic is‏ 
ys‏ می‌شوند. 


عضلات مخطط شامل ۶۰۰ عضله جدا از هم است و حدود 
" درصد وزن بدن انسان را تشسکیل می‌دهند. طول هر فیبر 
سالانی از چند میلی‌متر تا چندین سانتی‌متر (مثلا VY‏ سانتی‌متر 
رای عضله سارتوریوس در انسان) و قطر آن از ۱۰ تا ۱۰۰ 
کرومتر متفیر است. 

هر فیبر عضلانی از یک سلول عصبی موتور از شاخ قدامی 
LY) el‏ نرون حرکتی در هسته یک عصب کرانیال در مورد 
OMe‏ کرانیال) عصب‌گیری می‌کند. 
علایم و نشانه‌ها در بیماری‌های عضلانی 

مهم‌ترین شسکایت در بیماری‌های عضله , ضعف عضلات 
ce‏ این ضعف برخلاف نوروپاتی‌ها. بیشتر عضلات پروگزیمال 
ام‌ها را درگیر می‌کند. لذا شسکایت بیماران عمدتابه‌صورت 
وانی در YL‏ رفقتن از پله‌ها. شانه زدن موها و یا برداشستن 
plu‏ از قفسه‌هایی که بالاتر قرار گرفته‌اند. است. برعکس در 
روپاتی‌ها ضعف بیمار بیشتر در عضلات دیستال است که به 
تلال در عملکرد عضلات کوچک انگشتان منجر می‌شود, به 
وری‌که بیمار قادر نیست حرکات ظریف مثل بستن بند کفش یا 
کردن دکمه‌های لباس را انجام دهد. 

بیماری‌های عضلانی به‌علت ضعف پروگزیم ال اندام‌های 
عتانی منجر به اختلالی در al,‏ رفتن می‌شوند که شبیه به راه رفتن 
دک است و waddling gait‏ نامیده می‌شود. برعکس نوروپاتی‌ها 
Cue‏ ضعف دیستال اندام‌های تحتانی موجب افتادگی مچ پا 
ین راه رفتن می‌شوند. البته در برخی از نوروپاتی‌ها Ste)‏ بیماری 
(a,b‏ عضلات پروگزیمال هم می‌توانند مانند عضلات دیستال 
,فتار شوند و در میوپاتی‌ها نیز مواردی وجود دارد که ضعف از 
ضلات دیستال شسروع می‌شسود (مثلا در میوزیت انکلوزیون 
Megs‏ و يا در میوتونی دیستروفیک). بسته به نوع بیماری» 
مکن است ضعف در عضلات خارجی چشم (با شکایت دوبینی). 
ضله بالا برنده پلک (با شسکایت افتادگی (KY‏ عضلات گردن 
| شکایت ناتوانی در بالا آوردن سر از بستر و یا حتی گردن افتاده). 
ضلات بلح و تکلم (با شکایت دیسفاژی و دیزآرتری) نیز وجود 
شته باشد. 


)۱( weakness 
)۲( Foot drop 
(t) Inclusion body myositis 


OT:‏ گرو 


شکل ۱۷-۱: lgsectel Winging‏ اسکاپولا در بیمار مبتلا یه 
دیستروقی عضلانی فاسیواسکاپولوهومرال 

ضعف عضله پسوآس و عضلات شکمی می‌تواند به افزایش 
لوردوز کمری و نیز برآمده شدن شکم منجر شود. ضعف غیرقرینه 
عضلات پاراورتبرال می‌تواند کیفواس‌کولیوز ایجاد کند و ضعف 
عضللات نگه‌دارنده HS‏ در کنار ستون فقرات (مانند عضلات 
سراتوس قدامی و تراپزیوس) منجر به بیرون‌زدگی استخوان 
اسکاپولا «winging of scapula‏ می‌شود (شکل ۱۷-۰۱). 

با پیشرفت بیماری و درگیری شدیدتر عضلات پروگزیمال 
اندم‌های تحتانی. بیمار در هنگام بلند شدن از زمین دچار مشکل 
می‌شود. در این حالت بیمار قادر نیست بدون کمک گرفتن از 
دست‌های خود از زمین برخیزد و برای این کار ابتدا دست‌های 
خود راروی زمین می‌گذارد 9 بعد دست‌ها را روی زانوها تکیه 
می‌کند و با کمک دست‌ها از زمین برمی‌خیزد. این نشانه علامت 
Gower’s‏ نامیده می‌شود. 

آتروفی و یا لاغری عضل ya‏ مراحل اولیه بیماری‌های 
عضلانی وجود ندارد ولی در مراحل پیشرفته و شدید ممکن است 
دیده شود. در بعضی بیماری‌های عضالانی ممکن است افزايش 
حجم یا هیپر تروفی کاذب در عضلات خلف ساق وجود داشته 
باشد. این حالت به‌طور معمول به‌علت تجمع بافت چربی و بافت 
همبند به‌جای بافت عضلانی است و در بیماری دوشن و بکر دیده 
می‌شود ولی اختصاصی نیست و در انواع دیگری از دیستروفی‌های 
عضلانی. بیماری‌های ذخیره‌ای و حتی اختلالات نوروژنیک 
گزارش شده است (شکل ۱۷-۲). 

تونوس عضلات در میوپاتی‌های پیشرفته کاهش می‌یابد و 
به ایجاد هیپوتونی منجر می‌شود. در این حالت عضله در مقابل 
حرکات غیرفعال OP‏ شل به نظر می‌رسد. رفلکس‌های تاندونی 
عمقی در مراحل اولیه بیماری‌های عضلانی دست نخورده باقی 
می‌مانند Jy‏ متناسب با شدت ضعف در مراحل پیشرفته کاهش 
می‌یابند. 


)۴( passive 


۳۳ نك لسسحمت 
@ گروه«تتاولسروات-پوشنگی 
هم دیده شود. 1 

۲-انجام الکترومیوگرافی 7" برای اثبات روند میوپاتیک در 
عضلات ضروری است ولی در بعضی از بیماری‌های به 
خصوص در میوپاتی‌های کنژنیتال و یا برخی میوپاتی‌های 
متابولیک و اندوکرین. الکترومیوگرافی می‌تواند بدون 
تغییر و با با تغییرات خفیف باشد که موجب مشکل شدن 
تشخیص این بیماری‌ها می‌شود. لازم به توضیح است 
که در موارد شک به میوپاتی, ابتدا باید سطح سرمی 
آنزیم‌های عضلانی اندازه‌گیری شده. بعد الکترومیوگرافی 
انجام شسود, زیرا با وارد شدن سوزن به عضلات در جریان 
الکترومیوگرافی , آنزیم‌های عضللانی تا چند برابر افزایش 
یافته و ممکن است تا حتی چند هفته پس از الکترومیوگرافی 
نیز همچنان بالا باقی بماند. 

۳-بررسی تست‌های فونکسیون تیروئید. کلسیم, فسفر؛ 
الکالن فسفاتاز, سدیم و پتاسیم سرم و در صورت لزوم 
بررسی‌های مرتبط با موارد خاص از جمله بیماری‌های 
کلاژن واسکولار برای تشسخیص نوع میوپاتی به کار 
می‌رود. 

۴ بیوپسی عضله و بررسی پاتولوژی عضله علاوه بر اثبات 


شکل ۱۷-۲: هیپرتروفی GIS‏ عضلات Glo AB‏ در بیماری بکر 


شخیص بیماری‌های عضلانی 
پس از گرفتن شسرح‌حال و معاینه بالینی, در صورت شک 
یماری عضله, از نظر پاراکلینیک موارد زیر به ترتیب انجام 


شود: 
۱ در ابتدا آنزیم‌های عضللانی() اندازه‌گیری می‌شوند. 
بیشترین میزان CK‏ بیماری دوشن, میوپاتی‌های 


پروسه میوپاتیک می‌تواند در تشخیص بسیاری از انواع 
میوپاتی به خصوص نواع دیستروفی‌های عضلانی, انواع 
میوپاتی‌ه ای مادرزادی و بیماری‌های ذخیره‌ای عضله 


کمک شایانی کند. 
علل بیماری‌های عضلاتی 
بیماری‌های مختلفی موجب ضعف عضلانی و ایجاد میوپاتی 
می‌شوند. به طور کلی میوپاتی‌ها را به علل التهابی. دیستروفی؛ 
مادرزادی. میتوکندریال. Solio‏ و توکسیک طبقه‌بندی 
میکنند (جدول LOWY‏ 


التهابی. میوگلوبین اوری و بیماری میوشی دیده می‌شود. 
در مواردی مانند میوپاتی‌های کونژنیتال , اندوکرین و 
متابولیک CK‏ نرمال است و یا اندکی افزایش می‌یابد. در 
plow‏ بیماری‌های عضلانی مانند دیستروفی میوتونیک 
و PEO‏ افزایش متوسط CK‏ دیده می‌شود. افزایش 
خفیف OK‏ اختصاصی بیماری عضله نیست و می‌تواند در 
(Creatine Kinase(CK), Aldolase, LDH)‏ )\( 

)۲( (progressive external ophthalmoplegia) 


جدول ۱۷-۱: علل میوپاتی 


(Y) EMG 


ز. توکسوپلاسموز, ایدز. میوزیت ویرال 
اتوایمیون: بلی میوزیت , درماتومیوزیت, میوزیت انکلوزیون بادی | 


بیماری‌های lil‏ عضله 


دوشن (Duchenn)‏ و بکر (Becker)‏ 
¥ لیمب گردل limb girdle‏ 
فاسیواسکاپولوهومرال 
اکولوقارتژیال 
sel‏ دریفوس 
دیستروفی میوتونیک (Stemert)‏ 
۱ کوتژتیتال ماسکولار دیستروفی 


دیستروقی عضلائی 


تست بت پیت زاس ی یواست 


.,.@T abadol_jozv ven‏ «گروهیتبادل حزوات پزشکی 


میویاتی‌سای مأدرزلای میویائی تمالین. سنترونوکاار. سنترال کور 


سنذرم کرن ple‏ 
بیماری MERFF‏ 
بیماری MELAS‏ 


میوپاتی‌های میتوکندربال 
بیماری‌های ذخیره‌ای: ۱ 
بیماری‌های ذخیره گلیکوژن 

پیماری‌های ذخیره چربی 

“oneal 

هییرتیرتیدی. هیپوتیروئیدی. ادیسون (Addison)‏ کوشینگ. هییوبرتیروگیدی آلدوستوسم ال | 


(thomsen کلر ( میوتونی کنژنیتال با بیماری‎ Jus 


(Channelopathies) 


سیوپاتی ناشی از اختالال کانال‌های بونی غشاء عضله 4 JUS‏ سدیم (قلج بربودیک هیپرکالمیک . GB‏ پربودیک ترموکالمیک , پارامیوتونی USGS‏ با بیماری 


(Von Eulenh 
کانال کلسیم (پارالیز بریودیک هییوکالمیک)‎ 


میوپاتی‌های ناشی از دارو و سموم 


میوگلویینوری 


۱- میوپاتی‌های التهابی(۱ 

الف- پلی میوزیت" 

این بیماری با ضعف عضلات پروگزیمال اندام‌ه او نیز 
سلات تنه. با gg‏ تحت حاد تا مزمن و بدون درماتیت یا 
دیم پوستی مشخص می‌شود. شسروع اغلب آهسته است و در 
ض چند ماه پیشرفت می‌کند. در هر سن و هر جنسی بروز 
,کند ولی بیشتر بیماران بین سنین ۲۰۰۶۰ سال هستند و در 
ن دو برابر مردان دیده می‌شود. گروه کوچکی نیز در حوالی سن 
۱ سالگی بروز می‌کند. ضعف اندام‌ها بدون همراهی با درد است 
لقط در ۱۰-۳۰7 بیماران درد وجود دارد که اغلب نشان‌دهنده 
مراهی با kl‏ مفاصل یا دیگر بیماری‌های بافت همبند است. 
Vea‏ حساسیت يا 1680670666 در عضلات وجود ندارد. ضعف 
سلات خلف و قدام گردن و ضعف عضلات فارنکس و لارنکس 
به دیسفاژی و دیسفونی منجر می‌شود گزارش شده است. اما 
هیچه‌های چشم هرگز درگیر نمی‌شوند؛ مگر در موارد نادری 
« پلی میوزیت و میاستنی گراو با هم وجود داشته باشند. در ۲۵ 
صد موارد ضعف عضلات دیستال هم بروز می‌کند. گرفتاری 
ضله قلبی و تغییرات آریتمیک نیز محتمل است. 

ب- درماتومیوزیت ٩"‏ 

این بیماری همانند پلی میوزیت با ضعف عضلات پروگزیمال 
.ام‌ها مشخص می‌شود. تغییرات پوست ممکن است قبل . همراه 
بعد از سندرم عضلانی باشد و به‌صورت اریتم موضعی یا منتشر. 
ورات ما Pas‏ و درماتیت ahi‏ بروز کند. به خصوص تغییر 


(\) Inflammatory Myopathies 
)۲( Polymyositis 2 و‎ 
(¥) Dermatomyositis 


الکل. رورت زم فیبروزیل. کورتیکوستروگید. shop‏ کوکائین 


رنگ بنفش مانند" بر روی پل بینی, گونه‌ها. پیشانی و پلک‌ها 
یک نمای مشخص است (شکل ۱۷-۳ ). ضایعات پوست اغلب 
روی سطح اکستانسور یوت دیده می‌شوند ومی ی‌تواند به‌صورت 
پاپول‌های گوترون 6 باشسند (شسکل ۱۷-۴). پتشی و اریتم در 
Sp lB UA Ma soe‏ سید پوستی اش در ژرگنتالای 
درماتومیوزیت در جنس Cage‏ شایح‌تر است. در ۸-۲۰/بیماران» 
ممکن است درگیری پوستی بدون ضعف عضلانی باشد و موارد 
نادری از درماتومیوزیت با تغیی رات پاتولوژیک اختصاصی ولی 
بدون درگیری پوستی نیز گزارش شده است. 
باید توجه داشست که درماتومیوزیت و با احتمال کمتر پلی 
میوزیت ممکن است به‌صورت یک سندرم پارانئو پلاستیک ظاهر 
شوند. به خصوص در بروز درماتومیوزیت پس از See‏ سالگی 
درصد بالاتری از بیماران مبتلا به کارسینوما هستند. در بیشتر 
موارد همراهی با کارسینوم پستان و تخمدان در زنان و کارسینوم 
ریه و کولون در مردان دیده می‌شود. 


لت 
شکل ۱۷-۳:راش هلیوتروپ در یمر متا به رمتومیوزیت 


6 Heliotrope 
(0) Gottron Papules 


شکل ۱۷-۴ اريتم در سطوح اکستانسورانگشتان 


یافته‌های آزمایشگاهی در پلی میوزیت و درماتومیوزیت 
در بیشتر بیماران مبتلا به پلی میوزیت و درماتومیوزیت: 
ak‏ سرمی آنزیم‌های عضلانی شامل آلدولاز» OSS‏ 
از و LDH‏ به مقدار زیادی افزایش BL,‏ است. سرعت 
بمانناسیون"" ممکن است طبیعی یا افزایشیافته باشد. 
pte!‏ از نیمی از بیماران فاکتور روماتوئید و آنتی نوکلثار 
oly‏ (مانند لوپوس اریتماتوس) مثبت است. تیترهای 
نراز آنتیبادی آنتی‌نوکلشار: به خصوص اگر توأم با افزایش 
بادی‌های آنتی‌ریبونوکلثار باشد. نشان‌دهنده ابتلاء همزمان 
وپوس منتشر یا بیماری مخلوط بافت همبند" است. 
یک‌سوم بیماران مبتلا به پلی میوزیت. آنتی‌بادی علیه 
tR]‏ سنتتاز سیتوپلاسمیک دارند که 2041-10۱ نامیده 
og!‏ مثبت بودن آنتی‌سنتتاز به خصوص در همراهی پلی 
ریت با فیبروز ریوی دیده می‌شود. 

سرعت هدایت Glas!‏ حسی و حرکتی در حد نرمال است. 
رومیوگرافی در اغلب موارد تغییرات مشسخصه میوپاتی 
ابی را نشسان می‌دهد ولی در ۱۰ درصد از بیماران طبیعی 
ن. پتانسیل‌های عمل موتور یونیت * نمای میوپاتیک (پلی 
زی. آمپلی تود پایین (pF durationg‏ را نان می‌دهند 
داد فراوانی پتانسیل‌های خودبه خودی (فیبریلاسیون و 
positive sharp ۷۱‏ ) دی‌ده می‌شود. فعالیت میوتونیک 
به‌ندرت گزارش شده است. تغییرات الکترومیوگرافی در 
OM‏ ضعیف مشسخص‌تر است. ولی در عضلاتی هم که از 
بالینی ضعیف نیستند می‌تواند وجود داشته باشد. 

CT Scan‏ و MRI‏ عضله ممکن است تغییر سیگنال در 
لات درگیر و بافت‌های بلافاصله مجاور این عضلات را نشان 


() CK 

(Y) ESR 
)۳( Mixed connective tissue disease 
(¥) MUAPs 


۳ 


شکل ۱۷-۵: انفلتراسیون اندومیزیال در بیمار مبتلا به پلی میوزیت 


تغییرات پاتولوژیک پلی میوزیت و درماتومیوزیت 
تغییرات پاتولوژیک odes‏ عبارتند از: 
۱- نکروز فیبرهای عضلانی 

۲ انفیلتراسیون سلول‌های التهابی 

پلی میوزیت با نک روز سلول‌های عضلانی منفرد و 
نفلتراسیون اندومیزیال مشسخص می‌شود (شسکل ۱۷-۵). اما 
ویژگی درماتومیوزیت آتروفی پری فاسیکولا رو انفلتراسیون پری 
میزیال است. 
تشخیص 

زمانی‌که ضعف پروگزیمال با شروع تحت حاد (با یا بدون 
درماتیت). تغییرات شاخص در بیوپسی aac‏ یافته‌های 
میوپاتیک در الکترومیوگرافی و افزای ش آنزیم‌ه ای عضله 
به‌خصوص CK‏ وجود دارد. تشسخیص پلی میوزیت یا 
درماتومیوزیت مشکل نیست. در موارد آتبپیک باید Bb‏ کلینیکی 
قوی به این بیماری‌ها فکر کرد و با انجام اقدامات پاراکلینیکی 
مناسب به تشخیص رسید. 

درمان 

bs‏ اول درمان در پلی میوزیت و درماتومیوزیست. 
کورتیکواستروئیدها هستند که با دوز mg/kg) Vb‏ ۱۰۲) شروع 
می‌شوند و به موازات افزایش قدرت عضلانی و کاهش میزان 
«CK‏ دوز دارو بسیار آهسته و در طی چندین ماه کاهش می‌یابد. 
در بیمارانی که به کورتیکو استروئید مقاوم هستند و یا تحمل 
عوارض آنه را ندارند. از آزاتیوپرین و گاهی متوتروکسات. 
سیکلوفسفاماید و سیکلوسپورین استفاده می‌شود. 

استفاده از ایمونوگلویولین وریدی در مواردی از 
درماتوميوزیت که به داروهای فوق جواب نداده, یا علایم بالینی 
بسیار شدید می‌باشد. توصیه شده است. البته کاربرد (IVIG)‏ 
به‌تنهایی به‌ندرت She‏ بوده است. 


از نیت مت ey‏ 


02۷6[ ۲302001 ۵) 
به جز در مواردی که همراهی با بدخیمی وجود دارد. 
ASI‏ پلی‌میوزیت و درماتومیوزیت مطلوب است فقط 
سد کمتی از بیماران مبتلا پلی میوزیت به‌دلیل عوارض قلبی و 
sy:‏ قربانی این بیماری می‌شسوند. زمان قعال بودن بیماری 
Vy‏ حدود ۲سال است lois‏ ۰ درصد از بیماران بهبود 
Lub‏ و در تعداد مشابهی خاموشی) طولانی‌مدت دیده 
شود. بیماران مبتلا به پلی میوزیت حاد یا تحت حاد که پس 
نروع بیماری سریع تحت درمان قرار گرفته باشند. بهترین 
ن‌آگهی را دارند. > در بیمارانی که همراهی پلی میوزیت 
دخیمی را دارند درمان با کورتیکواستروئید موجب کاهش در 
آن ضعف عضلانی و آنزیم‌های سرم می‌شود ولی برگشت 
ف پس از چند ماه و سپس مقاوم شدن به درمان‌های دیگر 
رش شده است. با برداشستن موفقیت‌آمیز pp ag‏ احتمال 
موشی علایم عضلانی وجود دارد. میزان مرگ و میر پس از 
دین سال حدود ۱۵ درصد است و در درماتومیوزیت کودکان: 
ی میوزیت همراه با بیماری‌های بافت همبند و بدخیمی‌ها, 

5 میزان بالاتر است. 


ج- میوزیت انکلوزیون بادی 7 


میوزیست انکلوزیون بادی ba‏ یک سوم موارد میوپاتی 
هابی را تشکیل می‌دهد. این بیماری در مردان سه برابر بیشتر از 
ن دیده می‌شود و شروع آن در اواسط يا اواخر دوران بزرگسالی 
ت. عملاً همه موارد ب‌صورت انفرادی بروز می‌کند ولی مواردی 
تظاهر فامیلی هم گزارش شده است. در موارد فامیلیال. شروع 
ماری در کودکی است و عضله کوآدری سپس درگیر نمی‌شود 
علاوه بر این یافته‌های التهابی در بیوپسی عضله وجود ندارد. 

این میوپاتی یک سیر آهسته پیش‌رونده. بدون همراهی با 
د عضلانی دارد و آتروفی عضلانی که می‌تواند منتشر و یا در 
خی عضلات به‌صورت غیرقرینه رخ دهد :نز محتمل است. 
م عضلات دیستال و هم پروگزیمال می‌توانند ضعیف شوند. 
هی عضلات به‌طور انتخابی ضعیف می‌شوند, مثل درگیری 
زوله عضله کوادری سپس و اکستانسورهای گردن و یا ضعف 
ضله فلکسور بلند شست که برای این بیماری کاراکتر یستیک 
مت. در نیمی از بیماران با پیشرفت بیماری, رفلکس‌های وتری 
مقی کاهش می‌یابند. دیسفاژی به‌طور شایع دیده می‌شود و در 
خی موارد نیز اختلالات کاردیوواسکولار وجود دارد. 

در بررسی‌های آزمایشگاهی, 016 طبیعی یا افزایش مختصری 
ارد و حداکشر تا کمتر از ده برابر مقدار نرمال افزای ش می‌یابد. 
کترومیوگرافی تغییراتی مشابه پلی میوزیت داردولی در تعداد کمی از 


)۱( remissi 
)۲( Inclusion Body Myositis (IBM) 


gy 
گوروم نی احدللرنکزروازته و شخگکی‎ 
۱ دیستال هم دیده می‌شود.‎ 

تغییرات پاتولوژیک مشابه پلی میوزیت است. با این تفاوت که 
تغییرات التهابی کمتری دیده می‌شسود. تشسخیص قطعی براساس 
بیویسی عضله و انجام رنگ‌آمیزی اختصاصی مثل تری کروم 
گوموری داده می‌شود. دراين روش هم سیتوپلاسم و هم هسته 
فیبرهای عضله تخریب شده؛ واکوثل‌های سیتوپلاسمیک و 
انکلوزیون‌های ائوزینوفیلیک دیده می شود. ین میوپاتی معمولا به 
درمان با کورتیکوستروئیدها یا سایر داروهای ایمونوساپرسیو ونیز 4 
پاسخ نمی‌دهد. در واقع در مواردی که بیمار با تشخیص پلی 
میوزیت به داروهای فوق پاسخ نمی‌دهد باید به فکر ۹ بود. 


۲- دیستروفی‌های عضلانی 
دیستروفی‌های عضلانی گروهی از بیماری‌ه ای ارثی 
عضلانی پیش‌رونده هستند که با تحلیل يا دژنرس انس عضله 
مشخص می‌شوند و شامل گروه‌های مختلفی هستند (جدول 
Ye)‏ 


دیستروفینوپاتی‌ها ۳ 

به گروهی از بیماری‌های عضلانی گفته می‌شود که به‌خاطر 
نقص در پروتلین دیستروفین در غشاء عضله ایجاد می‌گردند و 
شامل بیماری دوشن و بکر است. 


۰ دیستروفی عضلانی دوشن 

بیماری دوشن شایع‌ترین و شناخته شده‌ترین دیستروفی 
عضلانی در کودکان است که به‌علت فقدان دیستروفین ایجاد 
می‌شود. این بیماری اغلب در سه سال اول زندگی شروع شده 
و سیرئسبتاً سریع و پیش‌رونده‌ای دارد. توارث آن ب‌صورت 
X-Linked‏ مغلوب است و عمدتا در جنس مذکر Jay‏ ز می‌کند. 
حدود ۳۰ درصد بیماران شسرح‌حال فامیلی منفی داشته و احتمالاً 
ناشی از موتاسیون‌های خودبه‌خودی هستند. در سندرم Turner‏ 
فقط یک کروموزوم 16 وجود دارد (KO)‏ و اگر همین کروموزوم ژن 
مغلوب را منتقل US‏ به ایجاد بیماری در فرد منث منجر خواهد 
شد. بروز بیماری در جنس Cabo‏ می‌تواند به‌دلیل غیرفعال شدن 
کروموزوم X‏ پدری طبیعی در تعداد زیادی از سلول‌های جنینی یا 
آمبریونیک (پدیده لیون). نیز باشد. شدت بیماری در ناقلین Cae‏ 
علامت‌دار نسبت به بیماران مذکر دوشنی کمتر است. 

در این بیماری. با گذشت زمان مشکل در «Cy aly‏ دویدن 
و از VEL‏ رفتن. همراه با خمیدگی پشست (کیفوز) و oly‏ رفتن 
Waddling‏ يا اردکی شکل ایجاد می‌شسود و ماهیچه‌های 
پروگزیم ال اندام‌ه ای تحتانی مورد آسیب واقع می‌شوند. 


)۳( Dystrophinopathies 
(¥) Duchenne 


Oe raApadel- jezvels 
O29 )۱۷-۲ بزرگ‌تر از حد طبیعی هستند (شکل‎ (48, 
این عضلات ضعیف‌تر از عضلات با سایز مشابه هستند‎ 
پرتروفی کاذب). به‌تدریج ضعف عضلانی منتشر شده‎ 
لوردوز و‎ Se بادرگیری عضلات شسکمی و پاراورتبرال.‎ 
بن‌زدگی شکم ایجاد می‌شود. ضعف عضللاتی که اسکاپولا‎ 
قنسه سینه وصل می‌کنند به بیرون زدگی اسکاپولا منجر‎ » 
Oe شود. به‌علت بی‌حرکت ماندن اندام‌ها و عدم توازن‎ 
آگونیست و آنتاگونیست. کنتراکچر ایجاد می‌شود. با‎ OM 
بن رفتن فیبرهای عضلانی, رفلکس‌های تاندونی نیز از‎ 

می‌روند. ماهیچه‌های صاف حفظ می‌شوند اما ممکن است 
رتروفی قلب رخ دهد و آریتمی‌های مختلف ظاهر شود. 

مرگ اغلب در dogs‏ ضعف عضلات تنفسی و عفونت‌های 
وی و گاهی نارسایی قلبی روی می‌دهد. در درصدی از 
Gl!‏ دوشن. درجات خفیف از عقب‌افتادگی ذهنی وجود دارد 
پیش‌رونده نیست. اغلب بیماران تا اواخر دوران نوجوانی 
بت می‌کنند به طوری که بیشستر از ۲۰ درصد بیماران پس از 
, ۵ سالگی زنده نمی‌مانند. 

۰ دیستروفی عضلانی PS‏ 

این دیستروفی از نظر نوع ورائت و علایم بالینی مشابه 
بماری دوشن است ولی شروع علایم معمولا در حدود ۱۲ 
SIL‏ است. بسیاری از بیماران در حدود سن ۲۵۰۳۰ سالگی 
قادر بهراه رفتن نیسستند و مرگ معمولاً در دهه پنجم رخ 
دهد. بر GUE‏ بیماری دوشن , سیر بیماری بسیار متفیر است 
رصدی از بیماران تا اواخر عمر توان راه رفتن را از دست 
‌دهند. درگیری قلبی نسبت dy‏ بیماری دوشن کمتر دیده 
شود و عقب‌ماندگی ذهنی شایع نیست . 

اتیولوژی دیستروفی دوشن -بکر 

دیستروفین یک پروتئین غشاء سلول‌های عضلانی است 
کل (WF‏ ژن مسئول تولید این پروتئین )59 کروموزوم X‏ 
دارد. در بیماری دوشن دیستروفین وجود ندارد و در بیماران 
ب بکر "این پروتلین ساختمان غیرطبیصی دارد. یک فرم از 
متروفین که از بخش دیگری از ژن Lite‏ می‌گیرد. در نورون‌های 
و ساقه مغز, در آستروسیت‌ها, سلول‌های پورکنژ و سلول‌های 
وان در گره‌های رانویه نیز CSL,‏ شده است. کمب ود این نوع 
متروفین ممکن است توجیه‌کننده درجاتی از عقب‌ماندگی ذهنی 
ین بیماران باشد. 


(\) Winging 
) Becker 
) Becker - type 


Basal lamina 


شکل ۱۷-۶: پروتئین‌های غشاء سلول‌های عضلانی 


در عضله طبیعی اسکلتی و قلبی, دیستروفین در سمت 
سیتوپلاسمیک سارکولم قرار دارد و یک اتصال محکم با 
کمپلکس پروتتین‌های سارکولمال دارد که گلیکوپروتئین‌های 
مرتبط با دیستروفین" نامیده می‌شوند. از بیین رفتن 
دیستروفین به فقدان (DAG)‏ و از هم گسیختن کمپلکس 
پروتئینی دیستروگلیکان منجر می‌شود و این امر باعث 
مستعدشدن سارکولم به شکستگی و یا پارگی در جریان 
انقباض عضله می‌شسود. متعاقب این امر ورود کلسیم به فیبر 
عضلانی باعث فعال شدن پروتتازه او apd‏ پروتئین‌ها 
می‌شود. 


ضعف عضلات پروکزیمال در افراد Sie‏ خانواده. همراه 
CK LL,‏ خیلی بالا (۲۵۰۳۰برابر طبیعی ) شک به این بیماری را 
بر می‌انگیزد. EMG‏ نیز در تأیید تشسخیص کمک کننده است. 
با آنالیز ژن دیستروفین در 0(۷۸ گرفته شده از گلبول‌های 
سفید یا ۵۰ pS dye‏ عضله اسکلتی می‌توان موتاسیون ژنی در 
دوشن و بکر و نیز افتراق بین اين دو نوع دیستروفی را نشان 
داد. اگر تست DNA‏ روی نمونه خون و فنوتیپ کلینیکی 
دیاگنوستیک باشد نیاز به بیوپسی عضله نیست. در موارد 
اسپورادیک با فنوتیپ نامشخص, بیوپسی عضله انجام می‌شود. 
رنگ‌آمیزی ایمونوسیتوکمیکال برای دیستروفین و اندازه‌گیری 
مقدار دیستروفین 4 روش western blot‏ کمک کننده است 


(شکل ۱۷-۷). 


(¥) Dystrophin-Associated Glycoproteins (DAG) 


شکل ۱۷-۷: رنگ‌آمیزی ایمونوسیتوکمیکال برای دبستروفین: در فرد 

یعی (الف) غشاء سلول عضلانی رنگ می‌گیرد و در بیمار مبتلا به دوشن (ب) 

گ نمی‌گیرد. در ناقلین (ج) باترن موزائیک دیده می‌شود و در بیماری بکر )2( 
میزان رنگ‌گیری کمتر از طبیعی است. 


+ دیستروفی عضلانی امری - دریفوس ۱ 

یک دیستروفی عضلانی X-Linked‏ دیگر که ناشی از کمبود 
Emerin ony‏ در غشاء Jobe‏ است و در مقایسه با دوشن نسبتا 
وش‌خیم است. موارد Slog gil‏ غالب این بیماری نیز در سال‌های 
pu‏ گزارش شده است. شروع بیماری از کودکی تا بزرگسالی متغیر 
ست. ضعف ابتدا خود را در بازوها و عضلات پکتورال نشان می‌دهد 
بعد عضلات لگنی و اندام‌های تحتانی نیز درگیر می‌شوند. 

یکی از علایم مهم در این بیماران بروز زودهنگام کنتراکچر 
ر فلکسورهای «yl‏ اکستانسورهای گردن و عضلات خلف ساق 
است که به ایجاد کنتراکچر در گردن. آرنج, زانو و مج پا منجر 
ی‌شود. هیپرتروفی و پسودوهیپرتروفی دیده نمی‌شود و اختلال 
نتال نیز وجود ندارد. کاردیومیوپاتی دید با انواع اختلالات 
دایتی به‌طور شایع دیده می‌شود. 

گر چه سیر بیماری در کل خوش‌خيم است ولی مرگهای 
SES‏ ناشی از درگیری قلبی نیز گزارش شده است. 


ASS: 1۳ aaa‏ رن دبا daar‏ ری -دریفوس 


( \) Emery1 Dreifuss 


شکل ۱۷-۹:برآمدگی لب. نمای بال فرشته و و popeye effect‏ در 
دیستروفی عضلانی فاسیواسکاپولوهومرال 


۰ دیستروفی عضلانی فاسیواسکاپولوهومرال ۲ 

سن شروع این بیماری اغلب بین ۶تا ۲۰ سال است. اولین 
شکایت بیماری مشکل در بردن بازوها بالای سر و نیز بیرون‌زدگی 
OY Sal‏ اغلب غیرقرینه است. گاهی اوقات بیرون‌زدگی 
اسکاپولا به‌قدری زیاد است که لبه فوقانی اسکاپولا از جلو قابل 
مشاهده است (نمای JL‏ فرشته). عدم توانایی در محکم بستن 
چشم‌ها و جمع‌کردن لب‌ها و سوت زدن از علائم دیگر این بیماری 
است. لب‌ها شلی خاصی دارند و gle‏ آمده(هستند. ضعف عضلات 
صورت ممکن است حتی از بچگی, به‌صورت غیرپیش‌رونده و 
بدون تشخیص بوده باشد و برای اولین باربعد از سال‌ها به وسیله 
پزشک کشف شود. معمولا عضلات بازو بیشتر از عضلات ساعد 
درگیر می‌شوند (شکل ۱۷-۹) و نمایی شبیه دست‌های ملوان زبل را 
ایجاد می‌کنند 0 همیشه درگیری عضللات تراپزیوس و بخش‌هایی 
از عضلات پکتورال وجود دارد ولی دلتوئید ممکن است در مقایسه 
با عضلات دیگر بزرگ به نظر برسد و با هیپرتروفی کاذب اشتباه 
شود. با گذشت زمان حتی دلتوئید هم درگیر می‌شود. 

عضلات لگنی دیرتر و خفیف‌تر ضعیف می‌شسوند. در هر 
مرحله‌ای احتمال توقف بیماری و عدم پیشرفت آن وجود دارد. 
درگیری عضللات قلبی نادر است. CK‏ سرم طبیعی یا مختصری 
افزایش دارد. بیماری ناشی از deletion‏ روی بازوی کوتاه 
کروموزوم ۴ است و به‌صورت اتوزومال غالب منتقل می‌شود. 

+ دیستروفی عضلانی لیمب -گردل ۱ 

دیستروفی عضلانی لیمب a‏ به مجموعه هتروژن از 
دیستروفی‌ها گفته می‌شود که وجه مشتر ک آنها درگیری عضلات 
A‏ لگنی و و شانهای و محفوظ ماندن ماهیچه‌های صورت 


(Y) Facioseapulohumeral : FSH 
(*’) Winging of Scapula 

(¥) protrude 

(d) popeye effect 

() Limb-Girdle 


هن 


شکل +۱۷-۱:انوع مختلف دیستروفی عضلانی لیمب گردل 


ست. هیپرتروفی کاذب عضلانی معمولا وجود ندارد. شسروع 
اری می‌تواند در کودکی یا Solel‏ سن بزرگسالی باشد. هر چه 
ن شروع Spo‏ باشد. سیر بیماری خوش‌خیم‌تر است. گرفتاری 
ی شایع نیست و عملکرد ذهنی بیمار طبیعی است. این گروه 
دیستروفی‌ها به دو گروه ۱ (اتوزوم غالب) و گروه ۲ (اتوزوم 
لسوب) طبقه‌بندی می‌شوند. گروه ۱ به زیر گروه‌های ۸ وظ 
۲ و گروه ۲ به زیر گروه‌های ۸ تا 1 طبقه‌بندی می‌شود. در 
یک از تیپ‌های مختلف, ژن مسئول و پروتئین معیوب در 
ول عضلانی شناخته شده‌اند. از جمله مهم‌ترین آنها می‌توان 
Sarcoglycans, Calpain, Dysferlin, Caveolin, 4‏ 
o)L8! Fukutin-relaterd prote‏ کرد (شکل ۱۷-۱۰) 


SS gione دیستروفی‎ + 

این بیماری را اولین Steinert jb‏ شرح داد و به نام او 4 
ماری اشتینرت نیز معروف است با وراثت اتوزوم غالب منتقل 
,شود و علاوه بر ضعف عضلانی با میوتونی نیز همراه است. 
بچنین تغییرات دیستروفیک در بافت‌های دیگر (از جمله در 
سی چشم, بیضه و دیگر غدد اندوکرین, پوست و گاهی مغز) 
دیده می‌شود. 

سین شروع بیماری معمولاً در ابتدای بزرگسالی است. اگر چه 
کودکی نیز ممکن است خود را با ضعف عضلات صورت و پتوز 
سان دهد و نیز یک فرم نوزادی یا کنژنیتال هم شرح داده شده 
ت. در این بیماری. برخلاف اغلب میوپاتی‌ها, ضعف از عضالات 
ستال شروع می‌شود و بیماری با ضعف عضلات کوچک دست 
مراه با عضللات اکستانسور ساعد و آتروفی آنها تظاهر می‌کند. 

افتادگی پلک‌ها, لاغری و ضعف عضللات صورت می‌تواند 
ال‌ها قبل از درگیری plo‏ عضلات رخ دهد. آتروفی عضلات 
بنده یا masseter‏ به باریک شدن نیمه پایینی صورت منجر 
شود و در نتیجه دندان‌ها ب‌طور مناسب روی هم قرار نمی‌گیرند. 
ن موضوع Sutil aba‏ پلک. طاسی مو در ناحیهپیشانی 
سرونیز پیشانی چروک خورده چهره مشخص این بیماران را به 


5 سا‎ | ae eis al 
گوروه: اند لمح‎ 
تقریبا هميشه وجود دارد و همراه با لاغری گردن و و خم شدن گردن‎ 
گاهی اولین علامت‎ .)5720 neck Ly به جلو است (گردن قو‎ 
بیماری افتادگی پا" به‌دلیل آتروفی عضلات جلوی ساق می‌باشد.‎ 
ضعف عضللات فارنکس و لارنکس باعث ایجاد صدای تودماغی‎ 
و یکنواخت (مونوتون) می‌شسود. احتمال ضعف عضلات رحمی و‎ 
تداخل با حاملگی طبیعی نیز وجود دارد. گشادی مری به دلیل از‎ 
بین رفتن فیبرهای عضله در قسمت مخطط آن و نیز مگاکولون‎ 
گزارش شده است. ضعف عضله دیافراگم و هیپو ونتیلاسیون‎ 
آلوتولار. باعث برونشیت مزمن و برونشسکتازی می‌شود. در این‎ 
بیماری مشسکلات قلبی شایع است و دراغلب موارد اختلالات‎ 
هدایتی قلب , برادی‌کاردی و طولانی شسدن فاصله 317 وجود دارد‎ 
است. با پیشرفت بیماری‎ pacemaker که گاهی نیازمند درمان با‎ 
عضلات پروگزیمال اندام‌ها و عضلات تنه هم گرفتار می‌شوند. اکثر‎ 
بستر می‌شوند و در نهایت‎ dy بیماران پس از ۱۵-۲۰ سال محدود‎ 
مرگ به‌دلیل نارسایی قلبی و یا ریوی فرا می‌رسد.‎ 
از مشسخصات بیماری وجود میوتونی است. به‌طور کلی‎ 
میوتونی عبارت است از طولانی شدن انقباض عضله متعاقب دق‎ 
در شل شدن عضله‎ SE عضله یا تحریک الکتریکی آن و نیز‎ 
پس از یک انقباض ارادی قوی. میوتونی در بیش از ۹۵ درصد‎ 
موارد در دست‌ها و عضله زبان قابل دیدن است اما انقباضات آرام‎ 
عضله آن را نشان نمی‌دهد. مثلا با پلک زدن معمولی و حرکات‎ 
معمولی صورت, میوتونی در این عضلات ایجاد نمی‌شود.‎ 
در برخی بیماری‌ها میوتونی ممکن است سال‌ها قبل از ضعف‎ 
اين فنومن تا سال دوم‎ OP عضلانی رخ دهد و در موارد کونژنیتال‎ 
یا سوم زندگی ظاهر نمی‌شود.‎ 


شکل ۱۷-۱۱: آتروفی عضلات صورت و طاسی ناحیه فرونتال در 

بیمار Mire‏ یه دیستروفی میوتوئیک 
ار 
relaxation‏ ۵ 
Congenital myotonla‏ (۴) 


jozveh.-‏ رام 9و6 


ان هیر هم .از جمله کاتاراکت که در ٩۰‏ 
مد بیماران یافت می‌شود. درجه هوشی پایین, کالسیفیکاسیون 
ی گانگلیا. آلویسی پیش‌رونده فرونتال ‏ آتروفی بیضه, کاهش 
, جنسی وناتونی جنسی نیز گزارش شده است. 

رمان در دیستروفی عضلانی 

برای هیچ کدام از انواع دیستروفی‌های عضلانی. درمان 
صاصی وجود ندارد. انواع ویتامین‌ها شامل ویتامین E‏ اسیدهای 
oa‏ تستوسترون و داروهایی مانند پنی سیلامین که در گذشته 
رف می‌شدند در درمان موّثر نیستند. تجویز پردنیزون SEL‏ 
ی پیشرفت دیستروفی دوشن برای یک دوره در حدود ۲سال 
شود. این دارو برای بیمارانی که حداقل ۵ سال سن داشته باشند 
نوز محدود به ویلچر نشده‌اند توصیه می‌شود. میزان پیشنهادی 
نیزون mg‏ ۰/۷۵ برای هر کیلوگرم وزن بدن Col‏ در صورت 
م تحمل یا عوارض جانبی لازم است دوز دارو کاهش یابد. 
کینین () یک اثر خفیف مشابه کورار در صفحه حرکتی انتهایی 
هو میوتونی را بهتر می‌کند ولی روی روند آتروفی عضله یا سایر 
به‌های بیماری دیستروفی میوتونیک اثری ندارد. پروکائین امید و 
,توئین نیز برای کاهش میوتونی به کار می‌روند. 

در سال‌های اخیر مطالعاتی بر روی تزریق میوبلاست‌های 
بانی در عضلات بیماران دوشن انجام شده است ولی در کنار 
بکلات بسیا i Sieg‏ ضمن تزریق 299 esl ae‏ پایداری 


0۳۹ quinine 


گرونتبادل حزوات پزشکی 


تا زمانی که ژن درمانی برای دیستروفی‌های عضللا 
شود. پزشکان باید عمدتا روی روش‌های توانبخشی این ne‏ 
st‏ کنند. بیماران از بی‌حرکتی زیاد پرهیز کرده. تشویق به 
داشستن فعالیت در حد یک زندگی معمولی شوند و از چاقی آنها 
جلوگیری شود. شنا نیز یک ورزش مفید است. پیگیری منظم 
از نظر بروز اسکولیوز و اختلال تنفسی به خصوص در بیماران با 
ضعف شدید و محدود به ویلچر ضروری است. 
۳- بیماری‌های عضلانی انوی به اختلالات متابولیک ارئی 
بیماری‌های متابولیک ارثی عضله شامل بیماری‌های ذخیره 
گلیکوژن و بیماری‌های ذخیره چربی هستند (جدول ۱۷۰۲). 
۴- بیماری‌های عضلانی ناشی از بیماری‌های آندوکرین 
دراکثربیماری‌های مربوط به غددمترشحه داخلی از جمله پرکاری 
و کم کاری تیروئید. آللوسترونیسم Adal‏ بیماری کوشینگ , ادیسون : 
هیپوپاراتیروئیدی, استئومالاسی و اکرومگالی, میوپاتی ب‌صورت 
همراه وجود دارد. 
بیماری‌های عضلانی ناشی از اختلال عملکرد تیروئید 
هم در کم‌کاری و هم در پرکاری تیروئید, مپوپاتی می‌تواند 
وجود داشته باشد. انواع اختلالات عضلانی که با پرکاری تیروئید 
دیده می‌شود در جدول ۱۷۰۳ خلاصه شده است. 


جدول ۱۷-۲:میوپاتی‌های متابلیک BI‏ 


= sft € 4 


کمبود اسیدمالتاز (بیماری پمپه 
(Pompe‏ 


ماری‌های عضلانی 
ناشی از 
ذخیرهگلیکوژن 


کمبود قستوریلاز عضله 
Meardle)‏ (بیماری مک Nes‏ 


کمبودقسقوفروکتوکیاز 
Tarui)‏ (بیماری 


کسود آنزیم دی برانجر 
(debrancher)‏ 


کمبود آنزیم برانچر ۲ ¥ 


| (brancher) 


ol 


در شیرخواران: بیماری سریعاً کشنده به‌دلیل درگیری عضلات قلب و oe Santee‏ 


در کودکان: تأخبر رشد, aad‏ اندام‌ها. احتمال ضعف عضلات تنفسی و مرگ ۱ 
بزرگسالان: ضعف آهسته پیش‌رونده اندمهابدون بزرگی قلب و کید و احتمال ضعف شدید عضله دیافراگم۰ | 
تشخیص با بیویسی عضله که در بررسی با میکروسکوپ الکترونی میزآن گلیکوژن عضله ۴۵ برابر طبیعی است_ | 


بیمار به دنبال ورزش‌های سنگین دچار خستگی عضللانی و کرامپ‌های دردناک می‌شود (عدم تحمل 
فعالیت‌های عضلاتی) -احتمال میوگلوبینوری و نارسایی حاد کلیه -در بین حملات معاینه طبیعی است - 


ill,‏ مانند بیماری مک آردل است. تشخیص قطعی با تجزیه بیوشیمیایی آئزیم‌های عضله است 


در بزرگسالی: ضعف عضللانی. کاهش تحمل فعالیت. علایم خقیف پلی نوروپاتی و بالارفتن اسید لاکتیک 


بزرگی obj‏ هپاتومگالی 


کنتراکجرهای راجعه دارند | 
= == ۱ 
| 
| 
در کودکی: هپاتومگالی. تأخیر رشد و هیپوگلیسمی 


خون پس از تست ورزش ساعد | 


Gas‏ عضلانی و آتروفی 


~@Fabadol_jozveh _ 


فرم میوپاتیک: ضعف آهسته پیش‌رونده در کودکی با بزرگسالی« ga.‏ شون ار را «احتمال | 
,کاردیومیویاتی . به تجویزکورتیکوستروئید و نیز کارنی تین پاسخ می‌دهند 
فرم سیستمیک: شروع در دوران شیرخوارگی و کودکی همراه با ضعف عضللانی پیش‌رونده و دوره‌های 


(carnitine)‏ 25.05 کارتیتین 

باری‌های عضلائی 
آشی از اختلالات 
متابولیسم چربی 


کمبود کارنیتین پالمیتیل 
ترانسفراز 
| کممبود میو آدنیلات دامیناز 
(Adenylate Deaminase)‏ 


کرأمپ‌های عضلانی پس از ورزش و حملات میوگلوبینوری 


| تیا 


gs 


انسقالوباتی کبدی 


عدم تحمل ورزش و پلی مالیا 


جدول WWF‏ میوپاتی‌های ناشی از پرکاریتیرونید 


aaa‏ رت 


میوپاتی مزمن تیروتوکسیک 


افتالموپلژی اگزوفتالمیک 


فلج دوره‌ای تیروتوکسیک 
Paralysis)‏ 8 


لازم به یادآوری است که همراه با پرکاری و کم‌کاری تیروئید 
JLo‏ پیدایش بیماری میاستنی گراو نیز وجود دارد و شیوع 
ستنی گراو در جریان پرکاری تیروئید ۲۰ تا ۳۰ برابر نسبت به 
دم عادی بیشتر است. 

در میوپاتی ناشی از کم‌کاری تیروئید. در اغلب موارد سطح 
) سرم بالاست و کاهش سرعت انقباض فیبرهای عضللانی 
oly‏ با افزايش مدت شل شدن abide‏ دیده می‌شود. ب 
عضلات بیم اران هیپرتیروئید افزایش سرعت BI‏ 
هش مدت Relaxation‏ وجود دارد. سرعت روند انقباض 
تمالا مربوط به مقدار Myosin ATPase‏ است که در ماهیچه 
پرتیروئید افزايش و در ماهیچه هیپوتیروئید کاهش دارد. 
۵ -میوپاتی‌های ناشی از اختلالکانال‌های یونی غشاء عضله؟ 
بن بیماری‌ها ناشی از موتاسیون در ژن‌هایی هستند که کانال‌های WS‏ 
.یم یا کلسیم را در غشاء فیبر عضلانی کدگذاری" می‌کنند و در واقع 


)۱( Relaxation 
)۲( Channelopathies 
)۲( coding 


بیشتر ضعف عضلات کمربند لگنی (پاراپارزی (Basedow)‏ 
احتمال درگیری همه عضللات به درجأت مختلف وجود دارد حتی عضللات بلع و تکلم و به‌ندرت عضلات چشمی 
احتمال همراهی با آتروفی عضلات شانه و دست و گاهی تایلوی مشابه بیماری اسپاینال موسکولار آتروفی (SMA)‏ 
با پرکاری تیروئید هم به‌صورت مشخص (Overt)‏ و هم پنهان (masked)‏ دیده می‌شود. 
با درمان پرکاری تیروئید. بر طرف می‌شود. ۱ 
بیشترین عضلات درگیر: عضلات مدیال رکنوس و رکتوس تحتانی 
بیشترین محدودیت حرکت در عضلات مسئول حرکت چشم به بالا (به دلیل فیبروز عضله رکنوس تحتانی) 


ضعف دوره‌ای در اندام‌ها و اغلب بدون درگیری عضللات IIS‏ 
شدت آن به میزان پرکاری تیروئید رعطی ندارد. 


علائم و نشانه‌ها 


در مردان میانسال شایع‌تر لست. 


آنزیم‌های عضللائی حلبیعی است. 


کککتکسس 


Gol‏ بودن پتاسیم سرم در اغلب موارد 


خانمه خملات با شروع alen‏ پراری Sens‏ 


اختلال کار هر کانال می‌تواند نوع خاصی از بیماری‌های عضلانی را ایجاد 


کند (جدول ۷ 
جدول ۱۷-۴: میوپاتی‌های ناشسی از اختلال کانال‌های یونی 
Malas clas‏ 
| بیمری‌های oh) rae ire SWS‏ 9 
۱ ۳ 
فلج دوره‌ای هبیرکالمیک (بیماری ۳ 
| بیماری‌های SUS‏ سدیم * فلج دوره‌ای تورموکالمیگ 
Wy |‏ امیوتونی کوتژیتا (بیماری (Von Bulenberg‏ 
| بیمری‌های JE‏ کلسیم le a‏ هیوالمیک | 
فلج دوره‌ای هیپوکالمیک 


این بیماری به‌صورت اتوزوم غالب منتفل می‌شسود و در 
مردان, ۳ تا ۴ ply‏ نسبت به زنان بیشتر دیده می‌شود. شروع در 
اواخر کودکی یا نوجوانی است و به‌طور شاخص حملات در نیمه 
دوم خواب فببانة یاس اعالت ازل ga rao‏ از یکنه روژ یز فتالیت 
رخ می‌دهد قیقر قرضی بت خایقه و پل ماخ Bana‏ 


(¥) Channelopathies 


9۳۵۵39] 


بر نمی‌شوند. og Me‏ بر این در بسیاری از موارد, درد و PE‏ 
, عضلات در مرحله حاد دیده می‌شسود و ممکن است علایم 
سری چون سردرد. افزايش حجم ادرار و گاهی اسهال نیز 
> داشته باشد. با افزايش سن تعداد حمالات کاهش می‌یابد . 

در این بیماری اندازه‌گیری سطح هورمون‌های تیروئید 
وری «Cul‏ چون فلج دوره‌ای تیروتوکسیک علایم مشابههی 
اد می‌کند و حین حمللات پتاسیم سرم Gal‏ است. در این 
ران شروع درمان پرکاری تیروئید موجب خاتمه حملات فلج 
ای می‌شود. 

برای درمان حمله حاد از ۲۵ صدم میلی‌اکی‌والان به ازاء 
کیلوگرم وزن بدن از محلول کلرور پتاسیم خوراکی استفاده 
شود و در صورت عدم بهبودی می‌توان از پتاسیم وریدی (ب 
ورینگ قلبی) نیز استفاده کرد. در بین حمالات رژیم غذایی 
کربوهیدرات. کم نمک و پر پتاسیم توصیه می‌شود و پرهیز 
نجم غذای زیاد در هر وعده و نیز پرهیز از سرما کمک‌کننده 
ست. استازولامید و کلرتیازید و نیز قرص کلرور پتاسیم برای 
بگیری از حملات به کار می‌رود. 


!- میوپاتی‌های مادرزادی) 


گروهی از میوپاتی‌ها را تشکیل می‌دهند که لزوماً محدود 
دوره تنج یااوایل اس نیستند و می‌توانند در سنین 


0۳ Congenital 


کروه یاو خزوات say‏ 


خصوصیات مهم آنها عدم پیشرفت یا پیشرفت بسیار آهسته است. 
وجود سابقه فامیلی محتمل است و بسته dy‏ نوع میوپاتی , درگیری 
عضللات مختلف اندام‌ها. صورت و چشم متغیر می‌باشد. معمولا 
افزايش چشم‌گیر و مشخصی در سطح OK‏ سرم وجود ندارد. 

تم خیص آنها بر اسناس علایم«:سیر پالینی؛ امتفاده از 
رنگآمیزی اختصاصی نمونه عضله و بررسی با میکروسکوپ 
الکترونی است (شکل ۱۷-۱۲). 

میوپاتی سنترال کور, سسنترونوکلثار و نمالین مثال‌های 
این گروه هستند. نام‌گذاری انواع میوپاتی مادرزادی بر اساس 
نمای پاتولوژیک در بیوپیسی عضله است (شکل ۱۷-۱۲). 
بیماران با میوپاتی مادرزادی به خصوص سنترال کور در معرض 
هیپرترمی بدخیم به‌دنبال بیهوشی هستند و لازم است احتیاطات 
لازم برای جلوگیری از بروز این عارضه مانند پرهیز از مصرف 
سوکسینیل کولین و ترکیبات استنشاقی چون هالتان لحاظ شود. 


isc  Nemalin rods cal : :۱۷- ۱۲‏ مبتلابه نمالین 
ربیمار میوباتی 
ب: نمای central core‏ 
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اختلالات انتقالی 
عصبی - عضلانی 


Neuromuscular 


Junction Disorders 


(tate 


,@tabadol_jozveh 


این اختلالات low‏ را شامل می‌شود که JIS‏ 

در Colin‏ پیام‌های عصبی از نورون حرکتی به عضله اسست و 
in‏ ضعف عضلانی علامت اصلی آنهاست ولی الگوی ضعف 
لانی و همراهی pli‏ علایم می‌تواند به تشخیص آنها از 
.یگ کمک کند. بیماری شاخص این گروه میاستنی گراو است 
pl‏ بیماری‌هایی که به اختصار مورد بحث ق-رار خواهند CBS‏ 
درم میاستنیک ایتون-لامبرت. بوتولیسم و میاستنی مادرزادی 
- میاستنی گراو(۱ 

میاستنی گراو همان‌طور که از نام آن برمی‌آید یک اختلال 
سکل ضعف عضلانی Ml‏ که در گذشته با توجه به فلج 
ML‏ تنفسی پروگنوز وخیمی داشته است. محدودیت 
نی ندارد و در زنان بیشتر دیده می‌شود. ویژگی آن وجود یک 
یف عضلانی مواج است که با > oS‏ مداوم عضله تشسدید و 
ستراحت بهب ود می‌یابد . ضعف آن در عضلات چشم. بلع . 
سورت. جویدن. تنفس و اندام‌ها بروز می‌کند و داروهای 
ی‌کولین استراز اثر چشم‌گیری در رفع ضعف عضلانی آن دارند. 
علایم بالینی 

شسروع آن معمولاً تدریجی و آهسته است ولی گاهی همزمانی 
بک عفونت در فردی که علایم خفیف قبلی داشته است می‌تواند 
بث شود بیماری مورد توجه قرارگیرد و نمای [alls‏ حاد تری ایجاد 


)۱( Myasthenia Gravis 
)۲( Myasthenia 
(Y) Gravis 


شا [-۱۸عسلیه هدن مابران پن‌ببتایسی 


6 88 راو 


در بیماری میا 


SSIS به‎ 


دب شرو. سیر 
بیماری نیز معمولاً هسته است Sy.‏ مهم میاستنی تأثیر پذیری 
متفاوت عضللات بدن از بیماری است و درگیری عضللات کرانیال 
شایع‌ترین علامت در شروع بیماری است. معمولا اولین علایم در 
عضلات چشم به صورت افتادگی غیر قرینه و نوساندار Sh‏ دوبینی 
وانحراف چشم بروز می کند. ممکن است عضلات صورت .فک 
حلق و گردن نیز درگیر شوند که در ۵-۱۰موارد اولین یا تنها علامت 
بیماری است. استفاده مداوم یا مکرر از عضلات باعث ایجاد ضعف 
و کاهش نیرو در آنها می‌شود (خستگی پذیری (Fatigability‏ 
همینطور استراحت .قدرت رابه صورت نسبی به عضله بر می‌گرداند. 
اختلال درعضلات اندام‌ها و گردن به عنوان علامت شروع بیماری 
در ۱۰/بیماران دیده می‌شود ولی در ادامه Masas‏ جزو علایم همه 
بیماران قرار می‌گیرد. مواردی از بیماری که محدود به عضلات 
چشمی و صورت باقی می‌ماند به‌عنوان میاستنی چشمی و مواردی که 
عضلات دیگر هم درگیر می‌شوند میاستنی ژنرالیزه نامیده می‌شود. 


y‏ الف 


شکل ۱۸-۲: خستگی‌پذیری در بیمار میاستنی: در حالت استراحت 
(الف) و بعد از ۳۰ ثانیه نگاه به بالا (ب) 


تنی بهعلت تأثیرآنتی‌بادی و فمال‌شدن کمپلمان 


و9۵ ۱8۳۵9۵ 


ستم حسی و منتال نیز دیده نمی‌شود. 

همراهی اختلالات تیم وس با میاستنی شایع است 
لوریکه در ۸۷۵ بیم اران هیپرپلازی تیم وس و در 1۱۰-۱۵ 
Log.‏ دیده می‌شود. ۵ بیماران اختلال عملکرد تیروئید (هیپو یا 
پرتیروئیدی) و 70دیگر بیماری بافت همبند مثل لوپوس, آرتریت 
باتوئید. اسکلرودرمی یا میوزیت همراه دارند. بیماری‌های همراه 
‌تواند قبل. همزمان یا بعد از میاستنی بروز کنند. 

مسئله دیگری که حایز اهمیت است امکان تشدید ضعف 
سلانی در بیماران با تجویز بعضی از داروها Col‏ در صورت ی که 
ار میاستنی با سروع مصرف هر دارویی دچار تشدید علایم 
Wb cdg‏ به نقش احتمالی این دارو در تشسدید علایم توجه کرد. 
م‌ترین داروهایی که در تشسدید میاستنی نقش دارند عبارتند از: 
نوگلیکوزیدها. پردنیزولون در روزهای اول شسروع, کلروکین؛ 
کیباتکورار.بوتولینم توکسین. AAS‏ کینین .پر واینامید 
بزیوم. بتبلاکرها و فنی‌توئین. استفاده از اين داروها در میاستنی 
دب احتیاط و فقط در صورت اجبار باشسد. دی پنی سیلامین 
D-Penicillami:‏ خود می‌تواند باعث ایجاد میاستنی گراو 
ایمیون شود و مصرف آن در بیماران میاستنیک کنتراندیکه 
ت. علاوه بر داروها, تب و عفونت- به خصوص تنفسی , استرس 
ارداری می‌توانند از عوامل تشدید میاستنی باشند. 


شخیص 

علاوه بر خصوصیات تی‌پیسک بیماری یعنضی نحوه توزیع 
مف عضلانی و خستگی‌پذیری. می‌توان برای تایید تشخیص 
اقدامات تسخیصی دیگری کمک گرفت که شامل تست 


0855 تابر یزاب یکی 


* تست تنسیلون Tensilon‏ یا ادروفونیوم :Edrophonium‏ 
دروفونی وم یک آنتیکولیناستراز cas) $M gay‏ که 
به‌صورت وریدی استفاده می‌شود. بعد از ASST‏ شرایط اولیه 
مثل IV Tine‏ آتروپین و lage Lol Blog‏ بود به میزان حداکتر 
۱۰5 به آرامی تزریق می‌شود. در بیماران میاستنی تغییر 
عمده‌ای در قدرت عضللانی (برای Jee‏ پتوز) رخ می‌دهد 
که حدود ۵ دقيقه طول می‌کشد. این تست در ZAM‏ بیماران 
میاستنی مثبت است و موارد نادری نیز مثبت کاذب با آن 
گزارش شده است. 

اندازه‌گیری آنتی‌بادی ضدرسپتوراستیل کولین: یک تست 
حساس و تقریبا اختصاصی برای تشخیص میاستنی است 
که در ۸۰ تا A+‏ بیماران دارای میاستنی جنرالیزه مثبت 


می‌شود. حساسیت این تست در بیماران میاستنی چشمی 
حدود 1۵۰ است. 

روش‌های الکتروفیزیولوژیک: در بیماری میاستنی با 
تحریک مکرر یک na‏ به‌تدریجدامنه پتانسیل حرکتی 
که از عضله مربوط به آن عصب ثبت می‌شود. کاهش 
می‌یابد. این تست در حقیقت معادل الکتروفیزیولوژیک 
خستگی پذیری بیماران میاستنی است و در ۷۵-۸۰ بیماران 
میاستنی ژنرالیزه مثبت است. در بیمارانی که تست فوق 
منفی است و در بیماران میاستنی چشمی از روش دیگری 
به نام Single-Fiber EMG‏ که از حساسیت فوق العاده 
بالایی برخوردار است استفاده می‌شود. 


(\) Repetitive Nerve Stimulation 
(Y) Decremental Response 


حداکثر می‌رسد (الف). این افت بلاقاصله بعد از انقبااص حداکثر عضله Lge‏ اصلاح (ب) و بعد از ۳-۲ دقيقه با شدت بیشتر ظاهر می‌شود (ج). 


هو نس اوه وو 87۵ 
میاستنی با سرما ب‌طور موقتی اصلاح می‌شسود- پنوز 
بیماران میاستنی با قرار دادن يخ بسروی Sh‏ برای ۱۰۲ 
دقیقه موقتا بهتر می‌شود. 

علاوه بر روش‌های تشسخیصی فوق . برای تمام بیماران 

ستنی سی‌تی‌اسکن مدیاستن برای بررسی تیموس و 

یش‌های لازم برای رد بیماری‌های همراه باید درخواست شود. 

,مان 

درمان‌های میاستنی به دو گروه تقسیم می‌شود: 
درمان‌هایی که فقط روی قدرت عضلانی اثر دارند و 
آن‌هایی که سیر بیماری را تغییر می‌دهند . بعضی از درمان‌ها 

تا حدودی هردو Sb‏ را دارند. 

۱- تجویز داروهای مهارکننده آنزیم کولین‌استراز که در محل 
Neuromuscular junction‏ فعالیت 9,19 باعث می‌شود 
سطح استیل کولین در فضای سیناپسی افزایش یابد و این 
dy pol‏ بهبود قدرت عضللانی منجر می‌شود؛ البته عوارض 
جانبی آن هم نائسی از افزایش فعالیت کولینژیک است: 
shail Jt‏ بزاق و افزایش حرکست روده‌ها Siig‏ این 
نوع درمان این است که هیچ تأثیری روی سیر بیماری 
ندارد. داروی معروف و مورد استفاده اصلی در این گروه 
پیریدوستیگمین است که بین ۳۰ تا ۱۸۰ میلی‌گرم هر ۶-۸ 
ساعت استفاده می‌شود. قرص آن ۶۰ میلی‌گرمی است. 
تجویز زیاده از حد این داروها می‌تواند خود باعث تشدید 
ضعف عضلانی شود ( کریزکولینرژیک) که در آن درد 
کولیکی, افزایش بزاق, رنگ پریدگی, تعریق, اسستفراغ و 
میوز ممکن است دیده شود. 

۲- استروئید: ار آن از طریسق مهار سیستم ایمنی اعمال 
می‌شود. به‌جز بیماران میاستنی چشمی و میاستنی ژنرالیزه 
خفی ف که با داروهای آتتی‌کولین‌استراز به‌خوبی SPS‏ 
می‌شوند. سایر بیماران احتیاج به مصرف استروئید خواهند 
داشت So)‏ اینکه به علتی کنترااندیکه باشد) 

۳- پلاسمافرز :اثر آن با برداشت آنتی‌بادی‌ها اعمال می‌شود 
کاربرد آن در مواردی است که بیماری OAS‏ چشم‌گیری 
یافته باشسد يا در زمان کوتاه be pw‏ پیشرفت کرده باشد. 
انجام آن تا دو با سه ماه به کنترل بیماری کمک می‌کند و 
اثرات آن در طی یک تا دو هفته ظاهر می‌شود. کاربرد pee‏ 
دیگرآن قبل از اعمال جراحی است از جمله تیمکتومی. 

۴- ایمونوگلوبولین وریدی با دوز VL‏ تقریبا کاربرد مشابه 
پلاسمافرز را دارد. قیمت بالاتری از آن دارد ولی کاربرد آن 
بسیار راحت‌تر است و در موارد حاد و شدید بیماری برای 


())IVIG 


آزاتیوپرین است. مکانیسم آن مهار سیستم ایمنی است و 
اغلب همراه استروئید در بیماران شدید یا مقاوم به درمان 


استفاده می‌شود. در مواردی که محدودیت استفاده از 
استروئید وجود دارد می‌توان از cpl‏ دارو به تنهایی استفاده 
کرد. طبیعتاً با عوارض خاص ایمونوساپرسیوها باید Lisl‏ 
بود و محتاطانه نسبت به تجویز آنها اقدام کرد. از داروهای 
دیگر این گروه که به‌عنوان LS‏ دوم درمان استفاده می‌شود 
می‌توان سیکلوسپورین سیکلوفسفامید و ریتوکسیمب ۲ 
را نام برد. 

۶ تیمکتومی : بیماران میاستنی همراه تیموم حتما احتیاج 
به تیمکتومی دارند. در بقیه بیماران میاستنی نیز می‌توان 
بارعایت اصول علمی از این روش برای اصلاح اختلال 
ایمنی و سیر بیماری استفاده نمود. اثر این روش فقط در 
۰بیماران به‌صورت کامل يا نسبی و آن هم با گذشت 
زمان ظاهر می‌شود (تأخیری است). 

۱-۱ میاستنی نوزادی 
۱۰-۰ از ن_وزادان مادران مبتلا به میاستنی گراو» 
به‌خصوص بیماران آنتی‌بادی مثبت؛ در چند هفته اول بعد 
از Ags‏ به‌علت عبور آنتی‌بادی از جفت دچار علایم بیماری 
میاستنی به‌صورت خفیف تا شدید می‌شوند. علایم به‌مرور و با 
حذف تدریجی آنتی‌بادی از بدن نوزاد ازبین می‌رود. در صورت 
شدیدبودن علایم می‌توان از داروهای آنتی‌کولیناستراز یا 
پلاسمافرز تا زمان تخفیف علایم استفاده کرد. 
۲-۱- میاستنی مادرزادی۳ 
سندرم‌های میاستنک مادرزادی به گروهی از بیماری‌های 
محل اتصال عصب و عضله گفته می‌شود که منشاء ژند 
دارند. yp!‏ گروه pty de‏ نادربودن. از نظر پاتوفیزیولوژی: 
خصوصیات کلینیکی. الکتروفیزیولوژی و ژنتیک بسیار هتروژن 
هستند. مطالعه روی این بیماران به کشف جزئیات زیادی از 
فیزیولوژی Jove‏ اتصال عصب-عضله منجر شده است. 
بهطورکلی این بیمران بر اسساس محل اختلال به سه گروه 
کلی تقسیم می‌شوند: 

۱- اختلالات پیش‌سینایسی: ۷ بیم اران در این گروه قرار 
دارند و شامل کمبود استیل‌کولین ترانسفراز» اختلال در 
وزیکول‌های سیناپسی و کاهش آزادشدن استیل کولین و 
سندرم شبیه ایتون لامبرت می‌شود. 


(Y) Rituximab 
)( Congenital Myasthenic Syndromes 
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۲ اختلالات پس سیناپسی: در این گروه مهم‌ترین و 
شایع‌ترین انواع میاستنی مادرزادی قرار دارد و مجموعا IVA‏ 
موارد شناخته شده را شامل می‌شود. از مهم‌ترین اختلالات 
پس‌سیناپسی می‌توان به اختلالات کینتیک رسپتور استیل 
کولین اشاره کرد. علاوه بر اين. کمبود رسپتور استیل‌کولین 
و کمبود Rapsyn‏ نیز در این گروه قرار دارند. 

اغلب انواع توارث اتوزومال مغلوب دارند و بعضی از زیرگروه‌ها 

اروهای آنتی‌کولین استراز پاسخ می‌دهند. 

-۳- سندرم میاستنیک لامبرت:ایتون" 

این سندرم یکی دیگر از اختلالات محل اتصال عصب 

ضله است و شبیه بیماری میاستنی منشا خودایمنی دارد 

ی بر GE‏ بیماران میاستنی گراو, نقص در مامبران پره 

اپسی است. علت بیماری ساخته‌شدن آنتی‌بادی علیه کانال 

سیمی وابسته به ولتاژ است که در سطح جانکش و در روی 
ساء oy‏ سیناپسی قرار دارد و این مسئله باعث کاهش آزادشدن 
تیل‌کولین از غشاء پره‌سیناپسی و در نهایت باعث ضعف 
IH‏ می‌شود. بهترین روش تشخیصی انجام تحریکات مکرر 
ریکی با فرکانس بالا است که سبب افزایش مشسخص در 
4 پتانسیل حرکتی می‌شود. 
در این بیماری, علاوه بر ضعف عضلانی و خستگی پذیری 
دید, کاهش رفلکس‌های تاندونی و درگیری سیستم اتونوم به 

رت خشکی دهان , ناتوانی جنسی, افت فشار ارتواستاتیک و 

ست نیز دیده می‌شود و در افتراق بالینی از میاستنی گراو کمک 

ده است. به علاوه, در این بیماران شدت درگیری عضلات 
(po‏ و بولبار به اندازه میاستنی گراو نیست. آنتی بادی ضد 

J‏ کلسیم در سرم 1۸۰-۹۰بیماران CEL‏ می‌شود و می‌تواند به 

به‌طور متوسط ۵۰ بیماران دارای یک بدخیمی همراه 
صوص کانسر ریه و لنفوم هستند و در حقیقت این بیماری یک 


2 2۳۳ EMCO 


JSS‏ ۱۸-۴: تحریکات مکرر الکتریکی با فرکانس Yb‏ در بیمران یا 
رم لاعبرت -ایتون باعث افزایش قابل توجه دامنه پتانسیل حرکتی می‌شود. 


(\) Lambert-Eaton Myasthenic Syndrome 


ظاهر پرانتوپلادل یگ است این کاوه‌بیماران Lustgien‏ 
کرو یرادن Sa lS‏ 
آتوایمون هستند و ممکن است ol pom‏ سایر بیماری‌های اتوایمون 
o>‏ شوند. برای gle?‏ این بیماران می‌توان از داروهای 
آنتی کولین استراز. استروئید. ایمونوساپرسورها. پلاسمافرز. 
ایمونوگلوبولین وریدی و در نهایت داروی دی آمینوپیریدین که 
مهار کننده کانال‌های پتاسیمی است و باعث افزایش آزاد شدن 

استیل کولین می‌شود استفاده کرد. 
۲- بو تولیسم" 

توکسین کلستریدیوم بوتولینی وم باعث مهار آزادشدن 
استیل کولین از انتهای اکسون در فضای سیناپسی می‌شود و 
سروتیپ‌های ,۸,3 gl‏ در انسان ایجاد بیماری بوتولیسم 
AS use‏ اولین موارد گزارش شده این بیماری در اواخر قرن 
نوزدهم, ناشی از مصرف مواد غذایی حاوی توکسین بود و این 
نوع (Foodborne)‏ تا سال‌ها به‌عنوان نوع Sw YS‏ و شایع 
بیماری شناخته می‌شد. عمدتًبهدنبال مصرف غذاهای کنسرو 
شده یا نگهداری شسده در شرایط بی‌هوازی و مناسب برای رشد 
کلستریدیوم ایجاد می‌شود. در اين شرایط توکسین در خارج بدن 
آزاد شده و علایم بیماری ناشی از خوردن توکسین است. 

علائم آن مشسخصاً عضلانی است و با درگیری عضلات 
چشم . زبان. حلق و تنفس بروز می‌کند که به‌صورت دوبینی, 
پتوز. ضعف صورت. دیسفاژی, تکلم تودماغی, ضعف عضالات 
اندام‌ها و مشکلات تنفسی است . تاری دید نیز وجود دارد و 
ممکن است با خشکی دهان, ایلثوس پارالیتیک و هیپوتانسیون 
وضعیتی همراه باشد. برای تشخیص می‌توان غذای مشکوک. 
نمونه «ppv‏ محتویات معده Ly‏ مدفوع بیم ار را از نظر وجود 
توکسین بررسی کرد. بررسی الکترودیاگنوستیک نیز کمک کننده 
است و تغییرات الکتروفیزیولوژیک شبیه سندرم میاستنیک 
لامبرت-ایتون است. 

نوعی از بیماری که به‌تدریج رو به افزایش است. بوتولیسم 
زخم"" است. این نوع به خاطر ورود کلستریدیوم بوتولینوم به عمق 
زخم و قرارگرفتن در محیط بی‌هوازی و تولید توکسین و ورود آن 
به بدن ایجاد می‌شود. قبلا به طور عمده در زخم‌های جنگی دیده 
می‌شد ولی در Jb‏ حاضر تعداد بیماران معتادانی که به‌علت تزریق 
زیر جلدی مواد آلوده مبتلا می‌شوند رو به ازدیاد است. 

نوع دیگری از بوتولیسم. بوتولیسم شیرخواران است. این 
نوع به‌دتبال خوردن مواد حاوی اسپور توسط شیرخوار ایجاد 
می‌شود. میکرب در روده کولونیزه شده و توکسین ترشح می‌کند. 
تظاهرات در کودک به‌صورت شلی. یبوست. بی‌حالی شدید و 


)۲( Botulism 
() Wound Botulism 


سپور باشد. 
درمان عمدتا اقدام زودرس برای حفظ تنفس و همزمان 
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بیماری‌های نورون حرکتی 


Motor Neuron Disorders 


Vee oe 


@Ta badol_jazmeh us 
بیماری‌های ن_ورون حرکتی به مجموعه‌ای از بیماری‌های‎ 
و بیشرونده گفته می‌شود که ویژگی مشترک همه آنها از‎ gly 
ن رفتن انحصاری نورون‌های حرکتی سیستم عصبی مرکزی‎ 
نورون‌های‎ pS ت. علائم بالینی این بیماری‌ها بسته به این که‎ 
کتی آسیب دیده باشند. متفاوت خواهد بود ولی به هر حال علائم‎ 
بخش‌های سیستم عصبی مثل اختللال اسفنکتری.‎ ple گیری‎ 
اختلال حسی. مخچه‌ای و اکستراپیرامیدال وجود ندارد.‎ Gul 
نورون‌های حرکتی در سه ناحیه سیستم عصبی مرکزی قرار‎ 

ندز 

۱- نورون‌های حرکتی شاخ قدامی ماده خاکستری نخاع که 
آکسون این نورون‌ها به عضللات ارادی اندام‌ها ختم می‌شود. 

۲- نورون‌های حرکتی ساقه مغز که در حقیقت همان هسته‌های 
حرکتی برخی از اعصاب کرانیال هستند. 

۳ نورون‌های حرکتی کورتک س فرونتال که جلوی M$‏ 
رولاندیک قرار گرفته‌اند و آکسون آنها به نورون‌های حرکتی 
ساقه مغز و نخاع منتهی می‌شود. 

دو دسته اول, نورون محرکه Slide‏ () هستند. دستورات 

رکتی مستقیما از طریق این نورون‌ها به عضالات می‌رسند. 

سیب این نورون‌ها به شکل ضعف و شسلی" و آتروفی بارز 

ضلات. کاهش با از بین رفتن رفلکس‌های تاندونی و 

سیکولاسیون بروز می‌کند. 

نورون‌های حرکتی کورتکس فرونتال همان نورون 

حرکه فوقانی 7 هستند. آسیب این نورون‌ه ا موجب ضعف : 

مپاستیسیتی, افزایش رفلکس‌ها و پیدایش علامت بابنسکی 

نواهد شد. 

علائم بالینی بیماری‌های نورون حرکتی ( بسته به 
ان که کدام گروه از نورون‌های حرکتی آسیب ببینند متغیر 
ست و سندرم‌های idl‏ متفاوتی را ایجاد می‌کند . اگر فقط 
ورون‌های حرکتی شاخ قدامی نخاع درگیر باشند صرفاً علائم 
Lower Moto‏ در اندام‌ها دیده می‌شود و سندرم بالینی حاصل 

SMA 4‏ موسوم است. 


وقتی که ضعف و آتروفی و فاسیکولاسیون در عضلانی 
اشد که از هسته‌های حرکتی اعصاب کرائی ال تحتانی عصب 
ی‌گیرند (عضلات صورت. obj‏ حلق و حنجره), سندرم بالینی 
Progressive bulbar palsy |‏ می‌نامند. 


انته ined il‏ حرکتی آسیب hee‏ علاقم بالینی 


(\) Lower Motor Neuron 

(¥) flaccidity 

(¥) Upper Motor Neuron 

(f) MND 

(0) Spinal Muscular Atrophy 


ares‏ سس why SLs‏ بزشتکی 
AA rhe hes‏ 


اتیولوژی 
این بیماری‌ها اتیولوژی یکسانی تدارن د. برخی از آنها ارئی 
هستند. به ندرت le‏ عفونی یا کمبودهای آنزیمی و همراهی با 
برخی بدخیمی‌ها ممکن است سبب بروز آنها شود ( جدول VAY‏ 


جدول ۱۹-۱:اتیولوژی بیماری‌های نورون حرکتی 


یتیک هت | 


‘| 

Childhood SMA :AR 

( Kennedy ) سیماری گندی‎ 2X linked 
Familial ALS :AD | 


۱ عقونی: پولیومیلیت و سندرم Postpolio‏ 


نقص آنزیمی: کمود Hexosaminidase‏ 


همراه با لتفوم و پاراپروتئینمی 


در bal‏ برخی از مهم‌ترین انواع بیماری‌های نورون حرکتی 
شرح داده می‌شود. 


)- آمیوتروفیک لترال اسکلروزیس 
آمیوتروفیک لنرال اسکلروزیس شایع‌ترین بیماری 
نورون‌های حرکتی است. 
شایع‌ترین فرم آن نوع اسپورادیک است که در ples‏ نقاط جهان 
و در میان تمام نژادها دیده می‌شود. سن شایع برای فرم اسپورادیک 
دهه پنجم تا هفتم است ولی در سنیین پایین‌تر نیز گزارش شده 
است. این بیماری در مردان ۴ برابر ald‏ از زنان است. بروز این 
بیماری بین ۱ تا ۱/٩‏ در هر صدهزار نفر تخمین زده شده است. 
فرم ارثی آن نیز شسناخته شده است که ۵ تا ۱۰/ موارد این 
بیماری راشامل می‌شود و اغلب به صورت اتوزومال غالب به ارث 
می‌رسد. فرم ارتی معمولا در سنین Fowl‏ ایجاد می‌شود و در 
ae es‏ ۳ ۳ 
۶ موارد ژن مربوط به آنزیم سوپراکسید دیس موتاز )59272 
کروموزوم ۲۱ به عنوان عامل بیماری شناخته شده است. 


اتیولوژی 
علت قطمی این بیماری تاکنون مشسخص نشده است. مواجهه 
با عوامل توکسیک نظیر برخی I IS‏ مثل منگنز و جیوه علل 
ایمونولوژیک و برخی ویروس‌ها علاوه بر علل ژنتیکی ذکر شده است. 
پاتولوژی 
تغییرات دژنراتیو در موتور نورون‌های واقع در طناب نخاعی؛ 


Amyotrophic Lateral Sclerosis‏ (ع) 


~@Fabadek jozveh-« 
لوژیک این بیماری شناخته شده است.‎ 

لاثم و نشانه‌ها 

بسته به محل درگیری (موتور نورون‌های فوقانی یا تحتانی) 
شم متفاوت است. علائم درگیری موتور نورون فوقانی به 
ورت ضعف عضلانی. افزایش رفلکس‌های تاندونی رفلکس 
« پایی اکستانسور افزایش تون عضلانی و علایم درگیری 
ور نورون تحتانی به صورت ضعف و لاغری عضلات. کاهش 
کس‌های تاندونی, کاهش تون عضلات و فاسیکولاسیون در 
, بیماری ظاهر می‌شود. بنابراین HE‏ درگیری موتور نورون 
انی و تحتانی همراه با هم دیده می‌شود. 

این بیماری به صورت موذیانه و تدربجی به شکل ضعف 
.یا چند عضله شسروع می‌شود. معمولا شسروع بیماری به طور 
بمتریک ازدیستال اندام‌ها است. فرد به تدریج متوجه می‌شود 
4 در انجام دادن برخی کارها مثل بلند کردن Lol‏ و استفاده از 
د دچار ute‏ کل است و عضلاتش ضعیف و لاغر شده است. با 
مرفت بیماری شکایات بیمار بیشتر و شدیدتر شده و درگیری در 
بر اندام‌ها و AT‏ نیز دیده می‌شود. با درگیری موتور نورون‌های 
by‏ به عضلات بولبر اشکال در بلع, تکلم تودماغی و مشکل در 
تن گفتن. ضعف و لاغری عضلات زبان و فاسیکولاسیون زبان 
تلا می‌شود. درگیری بولبر معمولا دیررس است ولی دیزارتری؛ 
سفاژی و به‌ندرت اختلال تنفسی حتی در مراحل اولیه بیماری 
ممکن است دیده شود. خنده و گریه پاتولوژیک به عنوان علائم 
سودوبولبر ۷ ممکن است در برخی مراحل بیماری دیده شود. 
پاسم و کرامپ پاها به ویژه شب‌ها از علائم شایع بیماری است. 
مثانه نوروژنیک در مراحل اولیه نادر است ولی ممکن است به 
ر دیررس مشاهده شود. 

درگیری عضلات حرکتی PM pate‏ این بیماری مشاهده 
ی‌شود. به عللاوه بیماران شکایات حسی بارزی ندارند. 

با پیشرفت بیماری فرد در oly‏ رفتن. MLE‏ خوردن: تکلم و 
پر کارها دچار محدودیت‌های شدید شده. در تمام امور وابسته 
دیگران و محناج کمک می‌شسود. با درگیری عضللات تنفسی 
سار دچار محدودیت و دیسترس تنفسی می‌شود و نیازمند 
Cyl‏ تنفسی خواهد شد. 

تا مدت‌ها اعتقاد بر این بود که Sylow Cul‏ سبب درگیری 
ال نمی‌شود ولی امروزه مخص شده که ۱/۳ تا چ/ 
باران تا درجاتی دچار تغییرات شناختی, شخصیتی و رفتاری 
,شوند. 


() pseudobulbar 
(¥) extraocular 


گتوم‌تبادل > جزوات say‏ 


vas‏ بالینی بر 3 تم درگیریموتور نورون 

تحتانی Je‏ ضعف و آتروفی عضلانی و فاسیکولاسیون همراه با 
نشانه‌های درگیری موتور نورون فوقانی نظیر افزایش رفلکس‌های 
وتری و پاسخ کف‌پایی اکستانسور استوار است. بیماری‌های 
متعددی در تشسخیص افتراقی با آمیوتروفیک لترال اسکلروزیس 
قرار دارند از جمله مسمومیت مزمن با سرب و جیوه مولتی 
فوکال موتور نوروپاتی. سرویکال میلوپانی و ضایعات فورامن 
ماگنوم. انجام تصویربرداری‌های نخاعی مثل ام‌آرآی و تست‌های 
الکترونوروفیزیولوژیک در افتراق اين بیماری‌ها کمک کننده است. 

مشاهده فیبریلاسیون و فاسیکولاسیون به همراه 
الگوی نوروژنیک شدید در سگمان‌های مختلف و متعدد در 
الکتروفیزیولوژی برای col dul‏ بیماری ضروری است. در این 
تست‌ها تغییرات پاتولوژیک واضحی در بررسی سرعت و سایر 
مشخصات هدایت عصبی دیده نمی‌شود. 

درمان 

Gg SU‏ درمان قطعی برای این بیماری پیدا نشده است. 
آقدامات درمانی به منظور کاهش شکایات و مشکللات فرد و بهبود 
کیفیت زندگی صورت می‌گیرد. از درمان‌های دارویی برای کاهش 
اسپاسم. درد و کرامپ عضلات و برای اصلاح خستگی و ضعف 
به کار می‌رود. در صورت نیاز از بیمار حمایت تنفسی به عمل 
می‌آید. در صورت بروز عفونت درمان آنتی بیوتیکی لازم است. 

آمروزه از ینک داروی اختصاصی برای این بیماری به نام 
Riluzole Jojgb‏ استفاده می‌شود. این دارو نمی‌تواند فرایند 
تخریب و دژنراسیون بیماری را اصلاح ules‏ ولی تاحدودی در 
افزایش طول عمر بیماران موّثر است. 

به کمک فیزیوتراپی دقیق ,گفتار درمانی و برخی اقدامات دارویی 
وحمایتی خاص, بیم اران می‌توانند تا درجاتی قابلیت حرکتی و 
ارتباطی خود را حفظ نمایند. توجه به اختلال بلع و تنفس این بیماران 
9 رسیدگی به موقع به این مشکلات و تعبیه PPEG‏ برای مشکل 
ab‏ و استفاده از BiPAP‏ برای [Sido‏ تنفسی می‌تواند باعث افزايش 
طول عمر و ارتقا کیفیت زندگی بیماران شود. 

پروگنوز 

آمیوتروفیک لترال اسکلروزیس یک بیماری پیشرونده است. 
به تدریج تمام عضلات ارادی درگیر می‌شسوند و بیمار توانایی 
حرکت را در اندام‌های فوقانی و تحتانی, تنه و عضلات بولبر 
از دست می‌دهد. با درگیر شدن عضلات تنفسی بیمار نیازمند 
حمایت تنفسی و ونتیلاتور می‌شسود. طول عمر بیم اران بعد از 
تش خیص به طور متوسط ۳۰۴ سال است ولی مواردي با طول 
عمرفرتراز ۱۰ سال هم دید یود علت مرگ اکثر نارسایی 


)۲( Percutaneous endoscopic gastrostomy 


age 


سی وا Ld GN‏ 
سن YL‏ ظرفیت Sle‏ پایین ریوی. سطح سرمی پایین 
اید و کاهش وزن شدید از فاکتورهای پروگنوز بد و Sab‏ عمر 

بیمار به شمار می‌روند. 


2- Childhood Spinal Muscular Atrophies® 
نوعی بیماری ارثی شاخ قدامی نخاع است‎ SMA بیماری‎ 


سبب بروز ضعف پیشرونده عضلاتی می‌شود. بر اساس سن 
ز و شدت علائم بالینی» سه تیپ برای اين بیماری تعریف 
ده است (جدول VAY‏ تمامی انواع این بیماری ارثی و 
lng’‏ منلوب"۳ هستند. ختلال ژنی مسبب این بیماری بر 
ی کروموزوم ۵ (و ۵-۱۳ ۱۱) قرار دارد و به نام SMN‏ 
سوم است. در جایگاه این ژن دو کپی به نام‌های gSMN,‏ 
SM)‏ قرار دارند. فقدان کامل ژن SMN,‏ باعث بروز انواع 
.ید بیماری می‌شود. ژن SMN,‏ هر چند جایگزین کافی برای 
SMI‏ نیست ولی در OLE‏ آن تا حدی از شدت علائم می‌کاهد. 
چه تعداد کپی‌های SMN,‏ بیشتر ASL‏ علائم بالینی خفیف‌تر 
اهد بود. بررسی موتاسیون اين ژن, تشخیص دقیق بیماری 
حتی قبل از تولد امکان پذیر کرده است. 


formal Sq تصش‎ i | 
‘hromosome 


شکل ۱۹-۱: تفاوت ژنی در سه تیپ بیماری SMA‏ 


جدول ۱۹-۲: انواع 510۸ اطفال 


نوع بیماری | سن بروز | علائم بالینی پیش آگهی 
ioe‏ 
ees‏ | هیوتوی PUP‏ | یه تدرت تایک | 
81۸-1 با سیماریی | قبل از تولد تا 2 ف بلع و مکیدن (Sila‏ زنده 
Hoffman -‏ ۶ماهکی | آرتروگربوز و می‌مانند 
Werdnig‏ اتوانی ذر نشستن 
B‏ 
ضعف پرگزیمال. 
۶تا۵ | فاسیکولاسون. | parte‏ مرگ در اثر 
SMATT‏ نوع حد | ماهگی ( عدم توانایی‌راه ۱ اختلال تنفسی 
واسط رقتن 
en ۳"‏ 9۸ 
AR‏ )1( 


(¥) Survival of Motor Neuron 


۳۳ @Tabe 
: esl 


Kugelberg- | 


Welander |‏ 
برگرفته از کتاب «اصول نورولوژی؛ آدامز - ۲۰۰۵ 
۰ ن_وع اول 8۸ اطفال یا بیماری Werdnig- Hoffman‏ 
معمولا موقع تولد و تقریبا همیشه قبل از ۶ماهگی آشسکار 
می‌قن ود. حزکت انذام‌ها: مکیذن و بلع ضعیف است: این 
بیماری یکی از شایع‌ترین علل سندرم شیرخوار شل " است. 
به تدریج فلج شسل چهار اندام ایجاد می‌شود. فاسیکولاسیون 
زبان بارز است ولی ممکن است فاسیکولاسیون اندام‌هابه 
دلیل چربی زیر پوست دیده نشود. رفلکس‌های تاندونی از بین 
رفته‌اند. سرانجام تنفس کودک دچار اختلال می‌شود و Ua AST‏ 
قبل از دو سالگی می‌میرند. 
+ در نوع دوم SMA‏ علائم بالینی و سیر بیماری شبیه نوع اول 
است و فقط کمی دیرتر شروع می‌شود, کودک ممکن است 
بنشیند ولی راه نمی‌رود. 
۰ نوع سوم SMA‏ اطفال يا بیماری Kugelberg-Welander‏ 
درسنین بالاتری بروز می‌کند. شروع Arp SMe‏ صورت 
اختلال oly‏ رفتن است. سپس ضعف و آتروفی پروگزیمال 
اندام‌ها آشکار خواهد شد و رفلکس‌های تاندونی از ببن 
می‌روند. ممکن است فاسیکولاسیون در اندام‌ها و زبان دیده 
شود. به دلیل سیر خیلی آهسته این بیماری. ممکن است 
برخی بیماران عمر نسبتاً طبیعی داشته باشند ولی به هر حال 
ناتوانی بارز حرکتی دارند. اسکولیوز در بمضی بیماران به 
وجود می‌آید. درگیری تنفسی و دیسفاژی نادر است. 
تشخیص و درمان 
تشخیص ll‏ 914۸ بر اساس شرح حال و معاینه 
است. چون گاهی اوقات به خصوص بیماری کوگلبرگ 
ولاندر ممکن است با دیستروفی‌های عضلانی اشتباه شود. 
الکترومیوگرافی. بیوپسی عضلانی و نالیز DNA‏ تشخیص 
قطعی بیماری را روشن خواهد کرد. 

درمان قطعی ly‏ این بیماری‌ها وجود ندارد. درمان‌های 
حمایتی, استفاده از آرتوزها و فیزیوتراپی مفید است. ژن درمانی 
حوزه امید بخش برای درمان‌های آینده خواهد بود. 

۳-بیماری کند ی 
این بیماری فرم خاصی از SMA‏ بالفین است که فقط در مردان 

دیده می‌شسود و در دهه سوم و چهارم jan‏ می‌کند. ژن این بیماری 
روی کروموزوم (۱۱۹-۱۲9) 9X‏ در همان محل رسپتورآندروژنی 


(¥) floppy infant syndrome 
(0) Kennedy (X linked Spinobulbar Muscular Atrophy) 


Pabadel-jezvery», 


توتیدهای a Sew CAG‏ میزان تکرار CAG‏ رابطة‌ای با 
ت بیماری ندارد ولی با سن شروع بیماری رابطه اون دارد. 
ضعف پروگزیمال اندام‌ها. همراه با آتروفی و فاسیکولاسیون 
که موجب دیسفاژی و دیس‌آرتری می‌شود از علائم عمده 
ری است. فاسیکولاسبون بارز در اندام‌ها و به خصوص در 
OY‏ صورت و نیز سیر خیلی آهسته از ویژگی‌های این بیماری 
:و ژنیکوماستی و آتروفی بیضه‌ها در بسیاری از بیماران دیده 
شود. این بیماری ممکن است با دیابت نیز همراه باشد. 

تشخیص افتراقی مهم آن . بیماری ALS‏ است و افتراق این 
| توجه dy‏ پیش‌آگهی کاملا متفاوت و انتقال وابسته به جنس 
کان تشخیص قبل از تولد از اهمیت بسزایی برخوردار است. 

آنزیم 016 افزایش یافته است و گاهی به ۱۰ برابر نرمال 
رسد. 


3. neurology in clinical practice, 5th edition. W.G. Bradl 
Elsevier 2008 


فعلاً درمان قطمی برای آن وجود ندارد. 
۴-سایر علل نادر بیماری‌های نورون محرکه 
* پولیومیلیت اگرچه اکنون بیماری نادری اسست ولی نمونه 
jb‏ یک بیماری عفونی است که نورون‌های حرکتی را مبتلا 
می‌کند و سبب فلج غیرقرینه OS‏ دائمی در برخی بیماران 
می‌شود: 
گاهی سال‌ها بعد از ابتلا به پولیومیلیت, عارضه حرکتی 
باقیمانده از Sylow‏ پیشسرفت می‌کند و مشکلات حرکتی 
بیمار افزاي ش می‌یابد. این سندرم نادر را Post Polio‏ 
Syndrome‏ می‌نامند و علت آن را از ge‏ رفتن سلول‌های 
حرکتی باقیمانده شاخ قدامی نخاع به دنبال افزایش سبن 
می‌دانند. 
* لنفوم. به ندرت درگیری نورون‌های حرکتی شاخ قدامی 
نخاع ممکن است در جریان لنفوم دیده شود و یک سندرم 


حرکتی خالص را ایجاد کند که cy WE‏ از £5 تشخیص لنفوم 
ظاهر می‌شود. 

* کمبود Hexosaminidase‏ نیزدر کودکان سندرمی شبیه 
SMA‏ ایجاد می‌کند. 


)۱( Lower Motor 


1, electrodiagnosis in disease of nerve and muscle : principle 


and practice, Jun Kimura MD. 2006 


2. neuromuscular disease; A. A. Amato MD. , J.A-Russell MD. 


Mcegrawhill, 2008 


@Tabadol_jozveh‏ گروه تبادل حزوات پزشکی 


بیماری‌های نخاع 


Spinal Cord Diseases 


تست بت eee‏ ی یی و so‏ 


۵۲320007۷۵ 


بیماری‌های نخاع از مخرب‌ترین بیماری‌های سیستم عصبی 
تند که می‌توانند باعث کوادری پلژی . باراپلژی و نقایص حسی 
دیدی شوند. از آنجا که نخاع در یک منطقه عرضی کوچک. 
با حاوی تمام خروجی‌های حرکتی و ورودی‌های حسی تنه 
.امها می‌باشد. نقایص حاصل از آسیب آن ممکن است بسیار 
بدتر از بیماری‌های ple‏ مناطق سیستم عصبی باشد. 
نین‌شناسی نخاع 

در شروع سومین هفته جنینی, از ضخیم شسدن اکتودرم 
حه عصبی( و از چین‌خوردن آن Neural fold‏ تشکیل 
شود. از به‌هم‌پیوستن چین‌های فوق در روز بیست و هفتم. 
+ عصبی به وجودمی‌آید و درنهایت نوروبلاست‌ها با ایجاد 
Marginals Mantle »‏ به ترتیب ماده خاکستری و سفید 
ع را می‌سازند (شکل ۲۰-۱): 


A <>< Neural groove 
= —-. Neural plate 


B «Up Neural crest cells 


2+ Skin 
cF 
7 


Dorsal root ganglion‏ سب 


Q 


~ Neural tube 


Alar plate 


Sulcus limitans 


Basal plate 


Marginal layer 
Central canal 


Mantle layer 


F White matter 
| Gray matter 
تصویر مراحل تکامل نخاع دیده می‌شود.‎ cyl کل ۱-*۲: در‎ 


(\) Neural plate 
(¥) Neural tube 


5 ۱ sf 
uns or او چز‎ es z eich be HONS 
مهره 1و در ماه دوم پس از‎ Cildloce تولد در‎ gy در‎ LS 


تولد so ay‏ فاصل مهره‌های 11-12 رسیده و از آن به بعد نیز در 
همین حد باقی می‌ماند. 
آناتومی نخاع 
نخاع یک ساختمان استوانه‌ای‌شکل است که حدود دوسوم 
JUS‏ مهره‌ای را اشغال کرده است. طول متوسط آن حدود ۴۵۵۲۰ 
در آقایان و ۴۲6۵۰ در خانم‌هاست. نخاع از بصل‌النخاع شروع شده 


و به Conus medullaris‏ در سطح مهره‌های فوقانی کمر ختم 
می‌شود. ادامه آن با یک نوار فیبری Filum terminal pba‏ به 


کوکسیکس ختم می‌شود. 
نخاع اگرچه به ظاهر یک ساختمان غیرسگمنتال است ولی 
خروج ۳۱ جفت ریشه عصبی حسی و حرکتی (۸ جفت گردنی؛ 


ICervical | 


Thoracic 
nerves 
1-12 


شکل ۲-*۲: دراین تصویر ارتباط سگمان‌ها و اعصاب نخاع با ستون 
فقرات دیده می‌شود. جسم مهره‌ها در سمت راست و خار مهره‌ها در سمت چپ 
دیده می‌شوند. 


-@Tabadel-sjezveh 


سیژئال) به آن نمای arse‏ داده است. به‌طوری‌که از 
قرارگیری. سگمان هشتم سرویکال محاذات زائده شوکی 
۰ سگمان‌های فوقانی توراسیک در محاذات حدود دو 
هبالاثر (سگمان T,‏ مقابل مهره 4 سگمان‌های تحتانی 
سیک در محاذات سه مهره بالاتر (سگمان ۲۱۲ مقابل مهره 
d 6‏ سگمان لومبر در محاذات مهره‌های 7۱۰ و 7۱۱ و 
خره سگمان‌های خاجی و کوکسیژئال در محاذات مهره TAY‏ 


Dorsal median 0و‎ 
Central cana 


Ventral gray column 


‘Septomarginal 
fasciculus 


Interfascicular 

fasciculus Raphe-spinal and 
hypothalamospinal 
fibers 


شکل ۲۰-۴: در این تصویر مسیرهای عمده نخاع در ماده سفید در سطح نخاع سرویکال دیده می‌شوند. 


Dorsal median sulcus" 


Ventral median fissure 


tract 
Lateral 
corticospinal 
tract 
fentral 
{spinocerebellar ۹ 
xa Spinothalamic and 
spinoreticular tracts Eee 
spinal Medial fibers 
Spino-olivary and tae tact longitudinal Vestibulospinal tract 
Y ۲ 
spinomesencephalic Cott وه‎ 


رون برد سیزوات: پوتکی 


اسلقرار گرفته است (شکل ۲ 


ماده سفید نخاع حاوی راه‌های حرکتی نزولی و حسی 
صعودی است که در محیط نخاع واقع شده‌اند. در حالی که جسم 
سلول‌های عصبی در a Bh ay‏ شکل H‏ کانال مرکزی نخاع 
بت یت سک ۰ ۲۰-۴). 


(\) conus medullaris 


Dorsal column 
Dorsal gray column 


Lateral 
column 


Ventral white 
commissure 


Ventral column 


شکل ۳-+۲: آناتومی نخاع در مقطع عرضی. دراینجا dorsal‏ ;4 معنی posterior‏ و ventral‏ به معنی anterior‏ به‌کار می رود. 


Cuneate 
fasciculus 
Gracile 


Dorsolateral tract 1, 
fasciculus 


Dorsal of Lissauer 


spinocerebellar 


بیرهای صعودی در 92 و مسیرهای 


نزولی در سمت راست تصویر نمایش داده شده‌اند. 


۳ ۰ عم‎ SS SA ee peed 
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نوم به لایه‌های 16560 تقسیم‌بندی شده, بدطوری که TF AYO‏ در پاها قاچ اسپاستیک ودر سک‌ها فلج شل 
در شاخ خلفی. لاه ششم در قاعده شاخ خلفی. لایه ۷11 در 
قه واسطه‌ای و لابه‌های IX vw‏ و در شاخ قدامی و لایه ۴ Visgannepsvact‏ 
طراف کانال اپاندیم استقرار یافته است (شکل ۲۰-۵). انس( 
gelatinosa ۱‏ 
۷ 


داشته باشیم). 


نخاع در نواحی سرویکال و لومبار متسع می‌شسود (زیرا 
رن‌هایی که اندام‌های فوقانی و تحتانی را عصب‌دهی می‌کنند 
ین مناطق واقع شده‌اند). 

غشاهایی که نخاع را می‌پوشانند یعنی نرم شامه. عنکبوتیه سس 
خت شامه, درواقع ادامه همین غشاها, دور ساقه مغز و | 
کره‌های مغزی هستند (شکل ۶-۲۰). 
لاثم و نشانه‌ها در ضایعات نخاعی ۱-۲ 

شاءعلامت بیماری تخاع وجود یک سح مشخص افقی(0 ۰ |۴908 Meuron‏ 
ی بدن بیمار است که در نواحی زیر آن عملکرد حسی, حرکتی و 
نونوم از بین رفته است. اختلال حرکتی برحسب محل درگیری 
اسیک یا سرویکال مي‌تواند به شکل پاراپارزی و یا کوآدری 
ری تظاهر کند که عمدتا همراه با هیپررفلکسی, بابنسکی و از 
, رفتن رفلکس پوستی- شسکمی و غالبا اختلال اسفنکتری از 


اما( 


LSS‏ ۵-*۲: در این تصویر لامیناهای ماده خاکستری نخاع دیده می‌شود. 
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JSS‏ ۶-*۲: این تصویر در نمای عرضی ارتباط نخاع. مننژ و مهره با هم را نشان می‌دهد. 


~@tabadel.sj 


برع JOYS‏ 
ود به ماده خاکسستری نخاع (پولیومیلوپاتی) باشد. آختلال 
st‏ از نوع نورون محرکه تحتانی. همراه با هیپوتونی , کاهش 
ندان رفلکس‌های وتری, آتروفی و فاسیکولاسیون بدون 
JD‏ حسی و اسفنکتری خواهد بود (نظیر پولیومیلیت ویرال). 


شوک نخاعی 

چنانچه درگیری نخاع از نوع نورون محرکه فوقانی به شکل 
بروز کند در بدو امر ممکن است فلج اندام از نوع فلج سل( در 
سطح ضایعه , همراه با آرفلکسی. آتونی و اختلال اسفنکتری 
شکل احتباس) بروز کند که به این حالت شوک نخاعی گفته 
شود. پس از گذشت ۱-۶ هفته علائم فوق جای خود را به ضعف 
پاستیک اندام, رفلکس‌های وتری افزایش‌یافته و اختلال 
سفنکتری از نوع اسپاستیک می‌دهد. چنین وضعیتی غالبا در 
بان ضایعات حاد نخاعی نظیر اختلالات عروقی . میلیت عرضی 
7 و ضایعات تروماتیک نخاع مشاهده می‌شود. 


اختلال حسی 

چنانچه عارضه قسمت قدامی نخاع را گرفتار کند اختلال 
سی حاصله در زیر سطح ضایعه از نوع اختلال حس درد و 
ارت col‏ اما چنانچه قسمت خلفی نخاع و یا ستون خلفی را 
نتار us‏ اختلال حاصله از نوع اختلال حس‌های عمقی (شامل 
G‏ پوزیشسن انگشتان یا سایر فسمت‌های اندام و نیز حس 
داش) و در نتیجه تست رومبرگ مثبت است. چنانچه کل سطح 
ck‏ نخاع گرفتار شود اختلال « pled‏ انواع حس را در بر می‌گیرد. 

در بررسی اختلال حسی توجه به اين نکته ضروری است 
SLY!‏ اسپینوتالامیک پس از ورود به نخاع , ابتدا ۱-۲ سگمان 
*تر صعود و سپس تقاطع کرده و با نورون رده دوم سیناپس 
کنند, بنابراین سطح واقعی ضایعه ممکن است ۱۰۲ سگمان 
*تر از سطح حسی" باشد. درد و تندرنس ستون فقرات و گاهی 
د ریشه‌ای اندام نیز می‌تواند در لوکالیزاسیون عارضه نخاعی 
ک‌کننده باشد. 

اختلال اتونوم 

شایع‌ترین PLS!‏ اتون وم در جریان ضایسات نخاعی 


()) Flaccid _— 
)۲( Acute transverse myelitis 
(¥) sensory level 


Leen | ۳ 


sul‏ ات»پزشسکی 
Incontinency‏ و گاهی احتب اس آدرار و در فرم روده ای به 


شکل Cone‏ است. سایر اختلالاتاتونوم با شیوع کمتر شامل 
آنهیدروز(کاهش میزان تعریق). تغییرات تروفیک پوست. عدم 
ثبات وازوموتور در زیر سطح ضایعه و impotency‏ است. چنانچه 
عارضه نخاع سرویکال on SLI.‏ گانگلیونیک سمپاتیک را مبتلا 
کند, ممکن است سندرم هورنر نیز بروز نماید. 

در اینجا به‌طور خلاصه ویژگی‌های آسیب عرضی") در هر 
سطح بیان می‌شود. 

(- نخاع گردنی © 

ضایعات وسیع نزدیک محل اتصال نخاع و بصل‌التخاع 
به‌علت درگیری مراکز کنترل قلب و تنفس در بصل‌النخاع معمولا 
کشنده هستند. 

ضایمات قسمت فوقانی نخاع سرویکال باعث کوادری پاژی 
اسپاستیک و ضعف دیافراگم می‌شود. در این حالت تنفس فقط با 
استفاده از عضلات فرعی تنفس امکان‌پذیر است. 

ضایعات قسمت تحتانی نخاع سرویکال, در اندام فوقانی فلج 
شل و در ندام تحتانی فلج اسپاستیک ایجاد می‌کند 


گوو قیرط 


سندرم هورنر (میوز , پتوز و کاهش تعریق صورت) و 
اختلالات اسفنکتری نیز ممکن است با ضایعات نخاع سرویکال 
دیده شوند. 

۲ نخاع پشتی 6 

ضایعات این asl‏ معمولا با ضعف اندام‌های تحتانی به 
درجات مختلف (پاراپارزی یا پاراپلژی) تظاهر می‌کنند. اختلالات 
حسی واختللال عملکرد مثانه و روده نیز معمولا همراه فلج اندام‌ها 
وجود دارد. در ضایعات این ناحیه برای تعیین سطح حسی از دو 
درماتوم مهم حسی, یکی در سطح nipples‏ (درماتوم (TY‏ و 
دیگری در سطح ناف (درماتوم 1۱۰) می‌توان استفاده کرد (شکل 
۲۰۷ 


)۴( Transverse Myelopathy 
(0) Cervical cord 
(ع)‎ Thoracic cord 


FST SSSI تا نمتب نت‎ | S| 


dol_jozveh” 


—@Fat 


شکل ۷-*۲: این تصویر توزیع پوستی اعصاب نخاعی (درماتوم‌ها) را نشان می‌دهد. 


1 نخاع کمری() 

سگمان‌های نخاع کمری (Lumbar)‏ و ساکرال Se‏ 
ستند و همگی پشست مهره ۲۱۲ وا واقع شده‌اند. ضایعه در 
لح نخاع LY-LY‏ باعث فلج adduction, flexion‏ ران » and‏ 
توصهنده زان و yw jl g‏ رفتن رفلکس زانو می‌شود. ضایعه 
سطح ٩۱ - Ld‏ باعث فلج حرکات foot‏ و ankle flexion‏ 
extension: 9‏ ران و از Ge‏ رفتن رفلکس آشیل می‌شود. 
JM‏ حسی در درماتوم‌های مربوطه و JMB!‏ اسفنکتری نیز 
oly‏ علائم حرکتی دیده می‌شوند (شکل ۲۰-۷). 


۲- نخاع خاجی 9 کونوس مدولاریس 

cL gil‏ مخروطی نخاع Conus‏ نام دارد. ضایعه این ناحیه 
سندرم کونوس) باعث اختلال حس اطراف مقعد9. اختلال 
بلک رد مثانه و روده (احتباس ادرار و بی‌اختیاری همراه با شل 
سدن تون اسفنکتر مقعد) و impotency‏ می‌شود. ولی قدرت 
سلانی bya‏ حفظ می‌شود. 


)۱( Lumbar cord 

) Sacral cord 

(*) Conus medullaris 
(¥) Saddle anesthesia 


ضایعات ناحیه دم اسبی"۵ باعث درد قسمت تحتانی کمر 
و درد رادیکولر. ضعف و اختلال حسی غیرقرینه در اندام‌های 
تحتانی می‌شود. 

حال به ذکر دو سندرم نخاعی که نمای خاص بالینی دارند. 
می‌پردازیم (برای درک بهتر سندرم‌های نخاعی لازم است 
خواننده به کتب آناتومی مراجعه کند). 


۱- سندرم Sequard‏ - م3 یا Hemicord‏ 

tb‏ از اختلال عملکردو یا قطع نیمه نخاعبوده و تابلوی 
yall‏ آن شامل ضعف اندام‌ها (درگیری ره کورتیکوسپینال). از 
on‏ رفتن حس Position‏ و ارتعاش (درگیری ستون (AB‏ در 
سمت ضایعه. همراه با از بین رفتن حس درد و حرارت (درگیری 
»>(Spinothalamic ol,‏ سمت مقابل ضایعه است و این فرم 
درگیری است که وجه تمایز این سندرم با سایر ضایمات تتخاعی 
است (شکل ۲۰-۸). 


شکل ۸-+۲:در این تصویر سه سندروم عمده نخاعی دیده می‌شود. تصویرسمت راست سندروم central cord‏ تصویر وسط سندروم ghemicord‏ تصویر 
سمت چپ سندرم میلیت کامل عرضی را نشان می‌دهد. 


-سندرم Central cord‏ 
این سندرم به‌علت آسیب سلول‌های عصبی ماده خاکستری 
»2Spinothalamic a bite (cleo!‏ نزدیکی JUS‏ مرکزی 
اع ایجاد می‌شود. در نخاع سرویکال این سندرم باعث ضعف 
sya‏ اندام‌های فوقانی نسبت به اندام‌های تحتانی و اختلال 
Dissociated,‏ (از بین رفتن حس درد و حرارت و حفظ 

Position, ,‏ و ارتعاش) می‌شود. 

تروما , سیرنگومیلی, تومورها و ایسکمی شریان قدامی نخاع 
le‏ اصلی این سندرم هستند (شکل ۲۰-۸). 

یکی دیگر از تقسیم‌بندی های ضایعات نخاعی , تقسیم 
ole!‏ با توجه dy‏ مقطع عرضی نخاع است. در این حالت ضایعات 
دو گروه داخل نخاعی( و خارج نخاعی 7 تقسیم می‌شسوند. 
extramedullary GL»!‏ نیز به دو گروه gintradural‏ 
extradur‏ تقسیم می‌شوند. 

در ضایعات extramedullary‏ درد رادیکولر شایع است و 
گیری حس ناحیه ساکرال و ضعف در اندام‌های تحتانی زودرس 
ست) GUI pj‏ حسی و حرکتی اندام‌های تحتانی در مسیرهای 
Spinothalam‏ و Corticospinal‏ در موقعیتی سطحی قرار 
,8( 

در Intramedullarysleyls‏ برعکس, درد pee‏ و 
وزشی است. اختلال حس: ناحیه ساکرال را درگیر نمی‌کند یا 
gle‏ دیررس است"" اما درگیری اسفنکتری زودرس است. 
تن 5 intramedullary‏ ))( 


(¥) extramedullary 
(¥) Sacral sparing 


رویکرد به بیمار مبتلا به ضایعه نخاعی 
اولین pS‏ افتراق ضایعات فشارنده از غیرفشارنده است. زیرا 
بسیاری از ضایعات فشارنده یا Compressive myelopathies‏ 
با جراحی قابل درمان هستند. ازجمله این علل می‌توان به 
تومورهاء آبسه یا هماتوم اپی‌دورال و هرنیاسیون دیسک اشاره 
sy‏ 


بعد از رد ضایعات فشارنده. علل حاد میلوپاتی‌های 
Mori Liss re‏ را باید مد نظر داشت که عمدتا ماهیت عروقی. 
التهابی و یا عفونی دارند. 


میلوپاتی‌های حاد عرضی ۵ سندرم‌های نخاعی سریعً 
پیشرونده. همراه با ضعف «plist‏ بی‌اختیاری ادرار و مدفوع و 
اختلال حسی همراه با سطح حسی" هستند که به عللی غیر از 
ضایعه فشاری نخاع ایجاد می‌شوند. از زمان شروع تا رسیدن به 
حداکثر علائم. اغلب چند ساعت يا چند روز طول می کشد ولی 
بعضی ضایعات آهسته‌تر پیشرفت می‌کنند. 
پنج cds‏ عمده ATM‏ عبارتند از: 
* انفارکتوس EES‏ 
* اختلالات سیستمیک مثل لوپوس اریتماتوزسیستمیک "۲ و 
سارکوئیدوز 
* علل عفونی (به‌ویژه ویرال) 


(f) Noncompressive myelopathies 
(a) Acute transverse myelopathies (ATM) 
(ع)‎ Sensory level 


) SLE 


تیور 2 مت تا سا تا 
یمه /دوی OH‏ 6۳8682 
Idiopathic transverse myelitis ۰‏ 
انفارکتوس نخاع(» 
سه شریان خون‌رسانی نخاع را انجام می‌دهند :یک شریان 
بی و دو شریان خلفی. 
در هر سگمان خون‌رسانی ۲/۲ قدامی نخاع توسط شاخه‌های 
وذی" از سریان قدامی و خون‌رسانی ۱/۳ خلفی توسط 
بان‌های خلفی انجام می‌شود. 
شریان قدامی نخاع در قسمت فوقانی"" از شریان‌های 
برال منشاً می‌گیرد و در مسیر خود به سمت پایین"" در 
به توراسیک, توسط شاخه‌های بین‌دنده‌ای خلفی (از آئورت 
اسیک) و در ناحیه لومبار. توسط شاخه‌های لومبار راز آتورت 
کمی) تغذیه می‌شود. بزرگ‌ترین شسریان از بین این شرائین» 
ریان Adamkiewicz‏ است که به قسمت تحتانی نخاع 
اسیک و قسمت فوقانی نخاع لومبار خون‌رسانی می‌کند (شکل 
۳۰ 
ایسکمی ELS‏ در هر سطحی می‌تواند اتفاق بیفتد ولی وجود 
ناحیه با خون‌رسانی نه‌چندان خوب * در سگمان‌های فوقانی 
«Saul‏ باعث وقوع اغلب موارد انفارکتوس نخاع در این ناخیه 
Spinal cord infaretion‏ )( 
Penetrating‏ (۲) 
Rostral‏ )¥( 


(¥) caudal 
(4) Watershed or Marginal Blood Flow 


7 feterio spinal artery 


~ Corona 


~ Lateral 
column, 


Posterolateral artery 


Dorsal column 


og‏ ی »یعنی TY‏ ارسییرولتسیز کی 
فاصل ox‏ خون‌رسانی شریان قدامی و شریان‌های خلفی بیشتر 
به وقوع می‌پیوندد. 

انفارکت وس نخاع در منطقه مربوط به شسریان قدامی باعث 
پاراپلژی یا کوادری sph‏ اختلال حس درد و حرارت (حس 
ارتعاش و position‏ آسیب نمی‌بیند) و اختلال اسفنکتری می‌شود. 
برخلاف سکته مغزی. اتفارکتوس نخاع اغلب در عرض چند دقیقه 
تا چند ساعت پیشرفت می‌کند. گرچه موارد بسیار حاد و برق‌آسا نیز 
دیده می‌شود. در اغلب موارد. درد شدید و خنجری در خط وسط یا 
درد انتشاریابنده Mead‏ در سطح ایسکمی وجود دارد. 

در ابتدا به‌علت شوک نخاعی از بین رفتن pled‏ رفلکس‌ها 
دیده می‌شود ولی با گذشت زمان. تشدید رفلکس‌ها و 
Spasticity‏ ظاهر می‌شود. 

انفارکتوس در ناحیه شسریان‌های خلفی برخلاف قدامی. 
باعث از بین رفتن حس وضعیت و ارتعاش می‌شود. 

انفارکتوس نخاع اغلب در ارتباط با SVE‏ نظیر آترواسکلروز 
آثورت. آنوریسم دیسکانت آئورت (درد پشت و قفسه صدری و 
کاهش نبض شریانی پاها) یا هیپوتاسیون به هرعلت دیده می‌شود. 

plo‏ علل عبارتند از: آمبولی با Latte‏ قلبی, واسکولیت 
به‌علت بیماری‌های کلاژن و اسکولار به‌ویژه SLE‏ و سندرم 
al‏ فسفولیید آنتی‌بادی و پارگی آنوریسم ae‏ 
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شکل ۲۰-۹ ر صویر عرسا die‏ مدای بای Sin‏ چواوعزضی (سمت راست) دیده می‌شود. 


ری [مور| 61 2 انح نی نع که 
الا در این موارد. ترومبوآمبولی در شسریان‌های تغذیه کننده 
¢ دارد. 

سخیص 

7 ممکن است در سطح ضایعه, غیرطبیعی باشد. 

,مان 

بستگی به بیماری زمینه‌ای دارد. در انفارکتوس EES‏ به‌علت 
سوآمبولی درمان با داروهای ضد انعقادی( اندیکاسیون 
دبه استعنای مواردی که انفارکتوس کامل نشسده و در حال 
رفت است. در سندرم coll‏ فسفولیپید آنتی‌بادی درمان با 
- میلوپاتی‌های عفونی و التهابی 

عفونت‌های ویرال چه به شکل مستقیم (نظیر پولیومیلیت و 
(cs‏ و چه به کل غيرمستقیم یا ایمونولوژیک نظیر هرپس 
ستر) و نیز عفونت‌های باکتریال و چرکی نظیر استافیلوک 
ایی. استرپتوکوک بی‌هوازی , باسیل‌های گرم منفی روده‌ای 
L‏ عفونت‌ه ای انگلی و قارچی (نظیر شیستوزومیازیس. 
مسیدیوزیس. آسپرژیلوزیس و اکنینومایکوزی س) همگی 
توانند نخاع را مبتلا نموده باعث میلیت عرضی حاد. آبسه 
دورال و یا ساب دورال نخاع شوند. 

ضایعات عفونی نخاع 

برمبنای محل درگیری (سرویکال یا توراسیک) و یکطرفه 
وطرفه بودن می‌توانند باعث شوک نخاعی, پاراپارزی. 
دری پارزی اسپاستیک و يا سندرم براون سکوارد شوند. 
ی درگیری محدود به ماده خاکستری شاخ قدامی نخاع است. 
ث منوپارزی, پاراپارزی و یا کوادری پارزی فلاسید همراه 
رفلکسی, بدون اختلال حسی و اسفنکتری می‌شود (نظیر 
بومیلیت ناشی از ویروس‌های پولیو, اکو و کوکساکی). 
آبسه اپی‌دورال نخاع با تب. لرز درد پشست و سپس ظرف 
-د روز درد رادیکولر هم‌راه با پاراپلژی پیشرونده و اختلال 
ننکتری حاد توأم با درد و تندرنس ستون فقرات بروز می‌کند. 
عفونت‌ه ای باکتریال مزمن نظیر سل و سیفلیس نیز 
توانند باعث درگیری نخاع به شکل مننگومیلیت, ابسه Dott‏ 
گوم (به ترتیب) شوند. 

واضح است که آبسه‌ها در صورت وجود ضایعات 
مارنده محسوب می‌شوند. 

درمان 

در تمام موارد فوق درمان شامل درمان‌های طبی. 


)۱( Anticoagulant 


weighted MRI ۲۲ :۳۰-۱۰ JSS‏ این تصویر یک SU‏ دمیلینه 
در نخاع سرویکال یک بیمار مبتلا به مولتیپل اسکلروزیس را نشان می‌دهد. 


(آنتی‌بیوتیک) است. بجز آبسه اپی‌دورال که با تخلیه 
جراحی و آنتی‌بیوتیک درمان می‌شود. 
۳- میلیت عرضی ایدیوپاتیک 
تقریبا یک‌چهارم موارد ATM‏ ایدیو SSL‏ هستند. ببضی 
از این موارد بعدها تظاهرات بیماری‌های اتوایمون سیستمیک 
مثل SLE‏ یا بیماری‌های |,MS Jt» Demyelinating‏ 
نشان می‌دهند. 
در مواردی که شواهد enhancement | to) GL gill‏ 
ضایعه MRI)>‏ نخاع یا وجود WBC‏ در (CSF‏ وجود دارد ولی 
شواهدی از عفونت یافت نمی‌شود. درمان با گلوکوکورتیکوئیدها 
و پلاسمافرز توصیه می‌شود (شکل ۲۰-۱۰). 
خونریزی نخاع (هماتومیلی) 
نسبت به خونریزی مغزی نادرتر است و علاثم بالینی آن 
عبارتند از: درد لوکالیزه در پشت و یا درد رادیکولر همراه با اختلال 
حسی و حرکتی در زیر سطح ضایمه و نیز اختلال اسفنکتری. 
مایع مفزی نخاعی "۲ در این عارضه گزانتو کرومیک و یا خونی 
می‌شود. علل آن عبارتند از: مالفورماسیون‌های شریانی وریدی: 
اختلالات خونریزی‌دهنده و یا مصرف آنتی کواگولانت. گاهی 
خونریزی ممکن است در فضای ساب آراکنوئید. ساب دورال و با 
ایی‌دورال اتفاق بیفتد که 99 مورد اخیر اورژانس جراحی اعصاب 
(جهت تخلیه هماتوم) محسوب می‌شوند. 
میلوپاتی تروماتیک 
در اکثر موارد ضمن تروما. نخاع و ستون فقرات با هم آسیب 


۲ csr ی‎ 


فتگی .شک کی خالسص وا دررفنگی خالص ستون 
ابش باقن .این آسسیب‌ها می‌توانقد نافی آژ خیپرقلکسیون و با 
راکستانسیون گردن باشند و یا متعاقب ترومای نافذ روی دهند. 
ب‌شناسی عارضه نیز به شکل خونریزی تخاع (هماتومیلی). 
contusi‏ , له‌شدگی طناب نخاعی و یا در موارد شدید قطع آن 
ت. شدیدترین آسیب نیز عمدتا در قسمت مرکزی نخاع و به 
ل سندرم سانترال کورد است. 

sadly لاثم‎ 

تابلوی بالینی عمدتا در بدو امر به شکل شوک نخاعی است. 
بن رفتن تمام اناع حس, فلج کامل و سریع حرکتی . از بین 
ن کامل رفلکس‌های وتری در زیر سگمان آسیب‌دیده. همراه 
لج سیستم اتونوم (به شکل احتباس ادراری» 0۲696۲« 
ختیاری مدفوعی و از بین رفتن تون وازوموتور. تعریق و 
دی انتهاها و خشکی پوست) همگی از نشانه‌های این عارضه 
ستند. بعد از گذشت یک تا شش هفته و گذار از مرحله شوک 
اعسی. علائم درگیری نورون محرکه فوقانسی (UMN)‏ 4 
کل ضعف اسپاستیک اندامها» هیپررفلکسی, مثانه اسپاستیک 
,گشت برخی از انواع حس بروز می‌کنند. بسته به محل درگیری 
رویکال یا توراسیک) و کامل يا تاکامل بودن: ضایعه تخاعی 
,تواند به ترتیب به شکل پاراپلژی در وضعیت فلکسیون و يا 
متانسیون) تظاهر کند. 


SH Sb ole‏ مزمن 


59,8 اسپوندیلوتیک‎ ilygha-! 
مسین‎ Sal یکی از ایع‌ترین علل اختلال راهرفتن در‎ 
ست. علائم اولیه درد و سفتی گردن و شانه‌هاست. به‌تدریج‎ 
د بیشستر از حد نسج نرم و اسستخوانی و بیرون‌زدن دیسک‌ها‎ 
گیرافتادن ریشه‌های عصبی و درد ردیکولربهویژه در ناحیه‎ eu 
می‌شود. نتیجه این تغییرات فشار بر نخاع‎ OF شه‌های 0۵ و‎ 
دنی و متعاقب آن پاراپارزی اسپاستیک پیشرونده و پارستزی‎ 
پاها و دست‌هاست. گاهی سرفه یا زور زدن باعث ضعف اندام‎ 
تانی یا درد شسانه ی بزومی‌شسود.اختلال اسفنکتری (تکررو‎ 

اختیاری ادراری) نیز در مراحل پیشرفته اتفاق می‌افتد. 

در معاین». حس ارتعاش در پاها کاهش یافته و اختلال 
س به‌صورت درماتومی در اندام‌های فوقانی. آتروفی عضلات 
intrins‏ دست. افزايش رفلکس‌های وتری در اندام‌های 
نتانی و علامت بابنسکی, دیده می‌شود. رفلکس و تری در 
ام فوقانی در بعضی سطوح AEN)‏ 0۶-0۵) کاهش یافته یا 


)۱( Paraplegia in flexion or Extension 
(¥) Cervical Spondylotic Myelopathy 


pos @Tabadok- 


شکل ۲۰-۱۱: میلوپاتی ناشی از اسپوندیلوز گردن. دراین تصویر 
بیرون‌زدگی‌های متعدد دیسک‌های بین‌مهره‌ای, تنگی کانال نخاع و فشار بر 
روی نخاع دیده می‌شود. 
در هر بیمار با پارستزی دست‌ها و Link‏ علائم میلوپاتی 
گردنی پیشرونده یا آتروفی عضلات دست باید این بیماری را 


مد نظر داشت. 


بهترین oly‏ تشخیص Cul MRI‏ که در آن علائم فشار بر روی 
نخاع و تغییر سیگنال داخل نخاع مشهود است (شکل ۲۰-۱۱). 
درمان 
درمان قطعی برداشتن فشار از روی نخاع با جراحی است. 
درموارد خفیف بستن کلارگردنی( ممکن است مفید باشد. 


۲- اسپوندیلوز کمری 
ضایعات دژنراتیو ستون فقرات کمری نیز خود را با درد 
ریشه‌ای در اندام تحتانی عموما در مسیر درماتوم Ld‏ 9 پا 9۱ نشان 
می‌دهند. این درد. در صورت وجود تنگی کانال نخاعی با لنگش 
Maglio‏ و در موارد شدید با سندرم دم اسب۵*) همراه است. 


۳ میلوپاتی ناشی از عفونت با ویروس 1117/۷۱ 
قبلا به این بیماری Tropical Spastic Paraparesis‏ 
می‌گفتن د. تبلوی idl‏ به‌صورت یک پاراپارزی اسپاستیک 
آهسته پیشرونده. همراه با علائم مختلف حسی و اختلال 
اسقنکتری است. آغلب بیمارانبعد از ۱۰سال از شروح بیماری 
قادر به ol)‏ رفتن نیستند. 


)( Cervical Collar 
)۴( IntermittentClaudication 
() Caudaequina 


@Tabadol _ [02۷ سنجاه‎ 


تشخیص با نشان دادن آنتی‌بادی اختصاصی PHATLV-1‏ 
رو CSF‏ تأیید می‌شود. 
,مان 

درمان موّثری وجود ندارد ولی درمان علامتی برای 


1۷10 است. ممکن است‎ dude و علائم اسفنکتری‎ Spastic 
تروئید مفید باشند.‎ 


- میلوپاتی ناشی از کمبود ویتامین ۱۲ ۱ 

این میلوپاتی درمان پذیر. با پارستزی دستها و پاهاء از بین 
ن حس ارتعاش و وضعیت "۲ و اختلال راهرفتن (به‌صورت 
spas‏ و (ataxic‏ تظاهر می‌کند. 

آتروفی عصب Optic‏ تحریک‌پذیری و اختلال خلقی و 
س در مراحل پیشرفته بروز می‌کنند. میلوپاتی ناشی از کمبود 
مین BY‏ به‌صورت منتشر, متقارن و عمدتابا درگیری 
تون‌های خلفی و طرفی است. علامت رومبرگ به‌علت 
بری ستون خلفی مثبت است. 

تشخیص با اندازه‌گیری سطح Vit BY‏ سرم تأیید می‌شود. 
تن است علائم خونی (آنمی ماکروسیتیک) همراه با علائم 
,لوژیک وجود داشته باشد, ولی عدم وجود علائم خونی 
ننده بیماری نیست. 


شخیص 
MRI‏ نخاع ممکن است تغییر سیگنال در ستون خلفی و 
clay,‏ طرفی را نشان دهد (شکل ۲۰-۱۲) 


شکل ۲۰-۱۲: کمبود ویتامین BY‏ درگیری ستون خلفی نخاع 
به‌صورت افزایش سیگنال درنمای ۰1۲ MRI‏ سرویکال دیده می‌شود 
(فلش‌ها) 


)۱( Subacute Combined Degeneration | 
)۲( position 


0535 شالت حزوات پزر ۲ 


درما ن جایگزین‌کننده با وی امین BYY‏ اگر در مراحل اولیه 
شروع شود. می‌تواند باعث بهبود کامل Me‏ شود. 


تومورهای نخاع 


تومورهای نخاع در مقایسه با تومورهای مغزی شیوع 
کمتری دارند (حدود 7/۱۵ تومورهای اولیه (CNS‏ خاستگاه آنها 
می‌تواند ستون فقرات. ريشه عصب. لبتومننژ. عناصر داخل 
نخاع edb pls‏ گلیال و ی تاستتیک باشند. 

این تومورها به دو دسته کلی. تومورهای اینترامدولری 
(حدود ۵ ) و اکسترا مدولری تقسیم می‌شسوند. گروه اکسترا 
مدولاری خود به دو گروه اینترادورال (حدود + (ZF‏ و اکسترادورال 
(حدود 100( طبقه‌بندی می‌شوند (شکل ۲۰-۱۲). 

تومورهای نخاع خود را به شکل JUST‏ حسی, حرکتی 
و اسفنکتری پیشرونده همزاه با درد نشان می‌دهند. این درد با 
استراحت, خوابیدن و يا دراز کشیدن بدتر odd‏ اما با خم‌شدن 
به جلو و یا خم‌کردن زانوها تخفیف می‌یابد. درد گاها با اسپاسم 
عضللانی و یا تندرنس موضعی ستون فقرات همراه است. 

تومورهای اینترامدولری ۱ 

از اجزای داخل نخاع Lites‏ گرفته. که شایع‌ترین 
Leil‏ آستروسیتوما. اپاندیموما و الیگودندروگلیوماست. 
همانژیوبلاستوما. لیبوما, کیست‌های اپیدرموئید و درموئید و نیز 
متاستاز موارد نادرتر آن را تشکیل می‌دهند. 

از نظر علائم بالینی خود را با اختلال حسی از نوع 
60 (درگیری حسی درد و حرارت بدون اختلال حس 
عمقی) اختلال اسفنکتری و اختلال حرکتی از نوع OULMN‏ 
در ان دام تحتانی همراه با اختلال حرکتی از نوع pOLMN‏ 
سگمان مبتلا که عمدتا سرویکال است. نشان می‌دهند (نظیر 
سندرم سیرنگومیلی). 


تومورهای اکسترامدولری اینترادورال 

این تومورها از لپتومننژ و یا ریشه‌های نخاع Latte‏ گرفته 
و شایح‌ترین آنها مننژیوم و نوروفیبروم هستند. لیپوم و کیست 
درموئید نیز موارد نادر آن را تشکیل می‌دهند. علاتم شامل 
اختلال حسی و حرکتی و درد در یک یا دو اندام تحتانی و یا ۴ 
اندام (در صورت گرفتاری نخاع سرویکال) هستند. 

تومورهای اکسترا مدولاری اکسترادورال: bane‏ از نوع 
متاستاتیک و با Litto‏ ریه. پستان. پروستات. لنفوم bbws‏ 
و فقرات و المان‌های وابسته نظیر استئوبلاستوم. 

استئوسارکوم, کندروم. کوردوم و میلوم هستند. 


۳ upper motor neuron 
(¥) lower motor neuron 


تست ات eee‏ سم ی 


اجه 


ae ee 
م نشان دهد.‎ 

شخیص 

مانند سایر بیماری‌های نخاع با MRI‏ داده می‌شود. 


18900 > گروه تبادل جزو 


وات پزن: 


دیوتراپی ودرصورت درگیری 


fide‏ شیمی‌درمانی اینتراتکال است. 


بندی تومورهای نخاع برحسب موقعیت تومور. در سمت چپ تصویر(۸) تومور intramedullary‏ وسط (B)‏ تومور 


extramedullarvintradural‏ و درسمت راست (0) تومور extradural‏ دیده می‌شود. 
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@Tabadol_jozveh‏ گروه تبادل حزوات پزشکی 


خواب و اختلالات وابسته 


Sleep Related Disorders 


SS ES تاو‎ oS ۰۵۲۵۵۵0 _jozveh.. 


خواب بر اساس معیارهای رفتاری و فیزیولوژیک تعریف 
شود. معیارهای رفتاری شامل فقدان یا کمشدن > OS‏ بسته 
ن چشم‌ها. وضعیت خاص بدن. کاهش پاسخ به محرک‌های 
جی, سکوت. افزایش زمان واکنش به محرک‌ها. افزایش 
ale‏ بیداری, اختلال کارکرد ناختی و فقدان قابل بازگشت 
یاری هستند. معیارهای فیزیولوژیک نیز بر اساس یافته‌های 
نروآنسفالوگرافی , الکترومیوگرافی الکترواکولوگرافی و تخییرات 
وضع تنفس و گردش خون معین می‌شوند. 
USL‏ خواب و مراحل آن 

براساس معیارهای فیزیولوژیک . خواب از دو حالت مستقل 
Jal‏ خواب REM‏ ۱" و ONREM‏ تشکیل می‌شود. خواب 
NRE‏ نیز خود به چهار مرحله تقسیم می‌شود که شامل مراحل 
Lee ie‏ است. خواب‌های REM‏ و NREM‏ به‌صورت 
-بکل‌های ٩۰-۱۰۰‏ دقیقه‌ای در هر دوره خواب ۴-۶ بار تکرار 
,شوند. در ساعت‌های ابتدایی خواب مراحل ۳ و ۳۱۷۵۱6 
به دارند و به تدریج با افزایش مدت خواب بر مدت زمان خواب 
SIRE‏ 059 می‌شود. خواب NREM‏ حدود ۷۵-۸۰ در صد مدت 
اب را در بالغین تشکیل می‌دهد. جدول ۲۱-۱ سهم هر یک از 
احل را در طول دوره خواب نرمال نشان می‌دهد. 
در ts yo‏ اول ol .NREM‏ واج فا (۸۰۱۲ هرت ز) حدود ۵۰ 
صداز Cala‏ نوار مفزی را در پولی سومنوگرافی تشکیل می‌دهند. 
بیشرفت خواب از میزان امواج آلفا کاسته شده و بر میزان lool‏ 
ستهتر افزوده می‌شود به طوری که در مرحله دوم NREM‏ امواج 
(۴۰۷هرتز) غالب است وکمتر از ۲۰ درصد از فعالیت نوار مغزی را 
امواج دلتا (کمتر از ۴ هرتز) تشکیل می‌دهند. 

جدول ۲۱-۱: خلاصه وضعیت‌های خواب 


زمان () 


1 وضعیت خواب ۴ 
NREM | ۸۰-۵‏ 
AY‏ | مرحله اول 
7 1 مرحله دوم | 
Ay‏ مرحله سوم 
۰ مرحله چهارم 
REM + 1"‏ 
مداوم | مرحله توئیک | 
متناوب مرحله فاز یک 


)۱( REM (rapid eye Movement) 
(¥) nonrapid eye movement 


راتشکیل می‌دهند. 

اولین مرحله خواب REM‏ حدود ۶۰-۹۰ دقيقه بعد از شروع 
خواب بروز می‌کند. در اين مرحله از خواب نوار مغزی , ریتم‌های 
سریع‌تر و امواج تتا را نشان می‌دهد. خواب ly REM‏ می‌توان به دو 
مرحله تونیک و فازیک تقسیم نمود. در مرحله تونیک هیپوتونی 
یا اتونی گروه‌های بزرگ عضلانی و کاهش رفلکس‌های وتری 
رخ می‌دهند اما در خلال مرحله فازیک, حرکات سریع pie‏ 
در همه جهت‌ها, نوسانات فشار خون, ضربان قلب و همچنین 
تنفس نامنظم بروز می‌کنند. 
تغییرات الگوی خواب و ارتباط آن با سن 

بررسی‌ها نشان دهنده ارتباط سیکل خواب و بیداری بااسن 
هستند به طوری که در دوره نوزادی میزان خواب روزانه ۱۶۰۲۰ 
ساعت و در کودکی ۱۰-۱۲ ساعت است. این میزان در ده سالگی 
به ٩۰۱۰‏ ساعت و در نوجوانی به ۷۰۷/۵ ساعت می‌رسد. مدت خواب 
روزأنه به تدریج تا سنین پیری کاهش می‌یابد.لبته این میزان در افراد 


مختلف بر اساس فاکتورهای Alyy‏ یادگیری, میزان فعالت فیزیکی 
و مسایل روانشناختی متفاوت است. 


نوروبیولوژی خواب و بیداری 


مراکز دخیل در بیداری وخواب REM‏ و NREM‏ در 
بخش‌های جداگانه‌ای در مغز قرار دارند. در این مبحث به بیان 
ساختمان‌های دخیل در هر مرحله می‌پردازيم 

الف- پیداری: بیداری به وسیله MARAS‏ کنترل می‌شود. الیاف 
ay ARAS‏ تالاموس ختم می‌شوند و از آنج لیاف تالامو 
کورتیکال شسروع شده به مناطق وسیعی از کورتکس منز 
منتهی می‌شوند. این سیستم باعث فعال بودن کورتکس مغز 
در زمان بیداری می‌شود. نوروترانسمیترهای موجود دراین راه 
عبارتن از: استیل‌کولین, نو رآدرنالین , هیستامین , سروتونین 
و احتمالا هیپوکرتین. هیپوکرتین که از لترال هیپوتالاموس 
ترشح می‌شود با تأثیر روی نورون‌های هیستامینرژیک : 
نورادرنرژیک. سروتونرژیک و دوپامینرژیک در بیداری AB‏ 
دارد وکمبود آن موجب خواب آلودگی می‌شود. 

ب- خواب “REM‏ هسته‌های مربوط به این وضعیت از خواب 
در ob‏ پونز قرار دارنند. نورون‌ه ای کولینرژیک این 
هسته‌ها در زمان REM‏ فعال می‌شوند؟. 
به نظر می‌رسد خواب 111011 در اثر تعامل بین دو گروه 
متا y REM-on‏ 1۳21-05 ایجاد می‌شود. 


— وه تايه ماه تیدا هه ز۳) 
(f) REM-on‏ 


0۷( هت 0 
این مرحله از خواب در متطقفه 3200 پره اپ 


هیپوتالاموس ۷۲,۳۵ و نیز در منطقه nucleus tractus‏ 

solitarius‏ قرار داشته باشند. 

نورون‌هسای VLPO‏ در مرحله 21181911 فعال هستند و 

ضایعه آنها بی‌خوابی را موجب می‌شود. 
یتم سیرکادین و کرونوبیولوژی خواب 

وجودریتم‌های خودکار که سستقل از bly‏ محیطی عمل 

کنند نشان دهنده وجود ساعت زیستی داخلی در انسان است. 
Cs‏ زیستی توسط هسته‌های سوپراکیاسماتیک هیپوتالاموس 
لیم می‌شود. علاوه بر این « اطلاعات نوری از طریق مسیر 
نوهیپوتالامیک. گانگلیون فوقانی گردن و غده پینه آل نیز در 
لیم این ساعت Salou‏ نقش دارند. 


ملکردهای خواب 


در مورد عملکرد خواب چندین تئوری مطرح شده‌است که 
چیک از آنها به طور کامل اثبات نشده‌اند (جدول ۲۱۰۲). 


جدول ۲۱-۲: عملکردهای زیست شناختی خواب 


بازسازی باقت‌های بدن و مغز 
حفظ انرژی 

Gils 

تقویت و تثبیت حافظه 

حنظ تمامیت شبکه عصبی 
تنظیم درجه حرارت بدن _ 


مطالعات در زمینه محرومیت از خواب ضرورت خواب را برای 
ays‏ اثبات رسانده‌اند. محروم شدن از خواب در انسان‌ها موجب 
JA‏ کارایی. کاهش توجه و تمرکز, اختلال حافظه همچنین 
ت متابولیک , هورمونال و ایمونولوژیک می شود. محرومیت 
SY‏ مدت از خواب زمینه را برای چاقی. دیابت وهیپرتانسیون 
یا می‌سازد. 


غییرات فیزیولوژیک در خواب 


در طی خواب REM‏ و ۳0271 تغییراتی در سیستم‌های 
سی, قلبی-عروقی, گوارشی, اندوکرین, کلیوی, جنسی و 
لیم حرارت بدن بروز می‌کند. 
الف- سیستم عصبی خودکار: در طی خواب NREM‏ فعالیت 
پاراسمپاتیک افزایش می‌یابد که این افزایش در مرحله 
تونیک 171۷ نیز ald!‏ دارد. در مرحله فازیک ‘REM‏ 
فعالیت سمپاتیک به طور متناوب افزای ش يافته, به 
نوسانات فشارخون و ریتم قلب به صورت تاکی یا برادی 
آریتمی منجر می‌شود. 


روج خاندل لیر 


[9 


Ups‏ ۲ تب یزان زیادی 


کاهش می‌یابد. تون عضلانی در مجاری تنفسی در خواب 
1 کم می‌شود و در خواب ]971 از بین می‌رود. 
این مسئله به افزایش مقاومت در مجاری هوایی منجر 
می‌شود. کاهش حساسیت مراکز تنفسی به ,۰00 مهار 
8 و تغییر در کنترل متابولیک نورون‌های تنفسی 
باعث کاهش حجم جاری و تهویه آلوئولی می‌شود. 

در فرد نرمال در طی خواب PCO,‏ به میزان Y-AmmHg‏ 
افزايش می‌یابد در Jb‏ که PO,‏ به میزان mmHg‏ ۲۰-۱۰ 
و St‏ 0 به میزان ۲ درصد کاهش پیدا می‌کند. 


ج- تفییسرات اندوکرین: در طی خواب تفیی رات قابل توجهی 
در ترشح هورمون‌ها بروز می‌کند. ترشح هورمون رشد 
در خواب 1111( در یک سوم ابتدایی خواب افزايش 
قابل توجهی می‌یابد. ترشح پرولاکتین ۲۰-۹۰ دقیقه بعد 
از شسروع خواب افزایش می‌یابد. خواب ترشح کورتیزول 
را کاهش می‌دهد. ترشیح هورم ون 1811 در عصر به Gol‏ 
می‌رسد و بعد از آن در سرتاسر خواب کاهش می‌یابد. 

د- تفییسرات تنظیم حرارت بدن: با شروع خواب درجه حرارت 
بدن شروع به کاهش می‌کند و در طی سیکل سوم خواب به 
کمترین حد خود می‌رسد. درجه حرارت بدن در طی خواب 
1 کنترل می‌شود اما در طی خواب REM‏ چنین 
کنترلی صورت نمی‌گیرد لذا پاسخ‌های فیزیولوزیک شامل 
لرزیدن, تعریق و... در طی خواب REM‏ کاهش adh,‏ یا 
آزبین می‌روند. 

0- تفییسرات قلبی - عروقی: تعداد ضربان قلب. فشار خون . 
برون‌ده قلبی ومقاومت عروق محیطی در طی خواب 
g NREM‏ به میزان بیشستری در مرحله REM‏ کاهش 
می‌یابند. در خلال مرحله فازیک REM‏ فشار خون و ریت 
قلبی ناپایدار می‌شوند. 

جریان خون و مصرف اکسیژن و قند توسط مغز طی 
مراحل یک تا چهارم خواب NREM‏ بین ۵۰۲۳ درصد کاهش 
پی دا می‌کنند در حالی که این مقادیر در خواب REM‏ به ۱۰۰۱۴ 
درصد بیشتر از زمان بیداری می‌رسند. همان‌گونه که ذکر شد. 
خواب REM‏ در ثلث سوم خواب شبانه بیشترین سهم را به خود 
اختصاص می‌دهد. این پدیده به همراه تغییرات همودینامیک 
و سمپاتیک در این مرحله از خواب. به افزایش تجمع پلاکتی. 
پارگی پلاک آتروم و اسپاسم شریان کرونر و درنتيجه افزایش 
خطر انفارکتوس میوکارد. آریتمی‌های بطنی. و حملات مرگ 
ناگهانی در این ساعات منجر می‌شود. 


 @Tebadolsjozveh,..‏ گروو-تباچی: خزوات, پزشرکی 


روند خوابیدن با دو عامل سیرکادین و هومئوستاز تنظیم می‌شود. 
-بانه‌روز در دو محدوده زمانی تمایل به خواب ایجاد می‌شسود. 
وده اول که شدیدتر است بین ساعت‌های ۲و ۵ صبح و محدوده 
با شدت کمتر در بین ساعت‌های ۳و ۵ عصر اتفاق می‌افتند. 

اما هومئوستاز در واقع تعادل بین خواب و بیداری است. بعد 
داری طولانی مدت. تمایل به خواب به شدت بروز می‌کند. 
ب REM‏ تحت Sb‏ ریتم سیرکادین و خواب NREM‏ تحت 
J‏ هومئوستاز قرار دارد. خواب‌آلودگی بیش از حد ممکن است 
ی از دیس‌ریتمی سیرکادین و یا اختلال هومئوستاز بدن باشد 
در cols‏ بعدی به آنها پرداخته خواهد شد. 


محرومیت کامل از خواب 
در مطالعاتی که بر روی انسان‌ها و به طور داوطلبانه انجام 
ته است. محروم شدن طولانی مدت از خواب. به عنوان مثال 
ساعت, منجر به اختلالات ذهنی جدی نشده‌است و این افراد 
از حدود ۱۴ ساعت خوابیدن. بدون مشکل خاصی تست را به 
م‌ رسانده‌اند. در طی مدت بی‌خوابی, اختلال کارکرد به i>‏ 
ان انگیزه و نیز microsleep‏ (دوره‌های کوتاه‌مدت خواب 
(NRE‏ بروز می‌کند. در دوره بعد از اتمام محرومیت طولانی 
ت از خواب, سهم مرحله خواب با امواج آهسته افزایش می‌یابد. 
پش میزان خواب REM‏ نیز در این افراد مشاهده می‌شود که 
, پدیده Le‏ از اتمام محرومیت کوتاه‌مدت از خواب وجود ندارد. 
۱ محرومیت نسبی از خواب 
کمترشدن مدت خواب (۴/۵-۵/۵ ساعت به مدت ۲-۳ (ole‏ 
ث اختلال کمی در کارکرد می‌شود. محروم شدن از خواب 
RE‏ به افزایش سهم خواب 111211 در دوره بعد از محرومیت 
جرمی‌گردد. محروم شدن از مرحله ۴ از NREM‏ نیز موجب 
ob,‏ این مرحله در دوره خواب جبرانی خواهد شد. 
خواب آلودگی مفرط روزانه 
خوابآلودگی مفرط روزانه به تمایل زیاد به خواب در زمانی 
فرد انتظار بیدار بودن را دارد اطلاق می‌شود. اختلال کارکرد. 
بریک‌پذیری و اضطراب از عوارض خواب‌آلودگی مفرط روزانه 
ستند (جدول AYS-¥‏ 
جدول ۲- ۱ سنا خواب‌آلودگی بیش از حد روزانه 
اخلال عملکرد 
ال را رهق توجه, تمرکز و شناخت 
اختلال در کیفیت زندگی 


استرس sual,‏ 
افزایش مرگ و میر: حوادث ۱ 


)۱( excessive daytime sleepiness 


بیان می‌کند. 
جدول ۳۱-۴ علل خوابآلودگی بیش از حد روزانه 


۱ الف Sluis JE‏ محرومیت از خواب و خواب آلودگی به دلیل تغعبر 

JSS‏ زندگی و برنامه نامنظم خواب و بیداری 

| ب:علل پاتولوژیک 

| اختلالات اولیه خواب 
وقفه خواب مرکزی, نارکولپسی , اختلالات ریتم سیرکادین, بیماری | 
حرکات دوره‌ای پا در خواب , سندرم پای بی‌قرار 

ج:بیماری‌های عمومی: نارسابی کیدی. کلیوی, تتفسی , اختلالات | 
الکترولیتی, نارسایی قلیسی, آنمی شدید. علل آندوکرین | 
(هپوتیروئیدی, آکرومگالی, دیایت. ged‏ گلیسمی), 

د. علل روانبزشکی: مانند افسردگی, خوابآلودگی روانی 

flee |‏ نورولوژیک: تومورها و ضایعات عروقی تالاموس, هیبوتالاموس | 

یا ساقه jae‏ « خواب‌آلودگی پس از ضربه, آلژایمر. پارکینسون و | 

| مولتییل اسکروژیس و 

و علل دارویی: بنزو دیازین‌هاء خواب‌آورهای غیربنزودیازیینی 
(فنوباربیتال. زولییدم و ...),ضدافسردگی‌ها (سه حلقه‌ای, ۱ 
ترازودون). ضدجنون‌ها. آنتی‌هیسنامین‌ها, مسدودکننده‌های | 


"eer + | 


L ۳ ie Aaa ect تا‎ 
اختلالات خواب‎ 
۳ بی‌خوابی‎ an 

بی‌خوابی بیشتر یک علامت است تا یک بیماری و به‌صورت 


کمبود میزان خواب و یا اختلال کیفیت خواب بیان می‌شود. 
بیماران با این اختلال, مشکل در شسروع خواب و يا ادامه خواب 
دارند. لذا در طول روز خسته هستند و عملکرد آنان افت می‌کند. بر 
اساس یک تقسیم‌بندی که (NIMH‏ انجام داده است بی‌خوابی 
به سه دسته گذرا Sy)‏ هفته), کوتاه مدت (۱-۳ هفته) و مزمن 
(بیش از سه هفته) تقسیم‌بندی شده است. 

بی‌خوابی شایع‌ترین نوع اختلال خواب است و در 
بررسی‌های مختلف شیوع انواع گوناگون آن بین ۱۰-۳۵:ذکر 
شده است. شیوع بی‌خوابی با افزایش سن افزایش می‌یابد و در 
زنان شایع‌تر از مردان است. بی‌خوابی همچنین در افراد دچار 
ellie‏ اقسروگن: lan‏ اجمامی-اقتصادی abi cach‏ 
مطلقه و یا بیوه و افراد الکلیک بیشتر است. شیوع افسردگی ماژور 
در بیماران با بی‌خوابی مزمن بالاتر است. 

علایم بالینی بی‌خوابی بیشتر یه صورت اختلال در عملکرد 
اعمال شخصی و کارآیی فرد است. 

بی‌خوابی یک اختلال تاهمگن است و انوا مختلف آن علل 


)۲( Insomnia 
)۲( National Institute Of Mental Health 


وتی @Labadel-jomveh‏ 
ف.بی‌خوابی گذرا و کوتاه مدت: شایع‌ترین علت آن تغییر در 
محیط خواب است که به اصطلاح آن را تأثیر شب اول OO‏ 

می‌نامند. ٍ 

علت دیگر Jet lag‏ است که معمولا در مواردی روی 
می‌دهد که فرد بین دو ناحیه با اختلاف زمانی چندین 
ساعت. مسافرت هوایی داشته باتسد. در اتیولوژی آن 
go‏ عامل را ذکر می‌کنند. یکی عامل Mee‏ که ناشی از 
پرواز SV pb‏ بی‌حرکتی , خشسکی gl po‏ احتقان بینی 
و GUS ude‏ گوارشی حین سفر است. علت دیگر ole‏ 
تأخیر ” است که به‌دلیل غیر همزمان بودن و عدم تطابق 
ساعت درونی بدن و ساعت کاری محیط جدید است. این 
اختلال معمولا در پرواز از غرب به شسرق و همچنین در 
افراد سالمند شدیدتر است. 

از علل دیگر بی‌خوابی LAS‏ مشاغل شیفتی و داروها است. 
مهم‌ترین علل دارویی عبارتند از: قطع ناگهانی داروهای 
خواب آور. مصرف تئوفیلین و plow‏ متسح‌کننده‌های 
برونش. استروئیدها و لووتیروکسین. لازم است در موارد 
بی‌خوابی گذرا و کوتاه‌مدت به فکر مسائل ساده ie‏ 
نامناسب بودن درجه حرارت اتاق و استرس‌های کاری و 
روحی نیز بود. 

ب- بی‌خوابی مزمن: می‌تواند ناشی از مصرف مزمن الکل و یا 
داروها. بیماری‌های داخلی. نورولوژیک - روانپزشکی و یا 
اختلالات اولیه خواب باشد. 

* بیماری‌های داخلی 
اختلال خواب می‌تواند aoa,‏ خود بیماری و يا 
به‌دلیل عوارض درمان آن باشد مثلا اختلال خواب در 
بیماران مبتلا به نارسایی احتقانی قلب می‌تواند به‌دلیل 
حملات تنگی نفس ناگهانی شبانه ٩‏ و یا عارضه درمان 
با دیورتیک (و افزایش دفعات ادرار کردن در شب) باشد. 
* بیماری‌های نورولوژیکی 
نارکتوس iin a plan Sac‏ 
۲- بیماری‌های دژنراتیو مثل آلزایمر و یا پارکینسون 
۳ تومورهای مفزی 
-F‏ آسیب‌های تروماتیک مغزی که باعث بی‌خوابی 
بعد از ضربه می‌شوند. 
۵ بیماری‌های عصبی- عضلانی مثل نوروپاتی‌های 
دردناک 
First nighteffect‏ ))( 
Jet factor‏ )¥( 


(¥) Lag factor 
(¥) Paroxysmal nocturnal dyspnea 


Soe جزوات‎ oly گروه‎ 


۷ بی‌خوابی فامیلی 

Bids بیماری‌های‎ * 

بی‌خوابی می‌تواند همزمان با سایر علایم بیماری‌های روانی 
و یا به‌صورت یک بیش درآمد و تظاهرات اولیه آن ASL‏ اختلالات 
روانی مثل افسردگی. اضطراب و پا اسکیزوفرنی می‌تواند همراه 
با بی‌خوابی باشد. شیوع افسردگی در افراد سالمند مبتلا به 
بی‌خوابی بالاتر است. بیداری در ساعات اولیه صبح (بی‌خوابی 
صبحگاهی) بیشتر در افراد سالمند با افسردگی دیده می‌شود. در 
صورتی‌که در نوجوانان و بالفین جوان اختلال در به خواب رفتن 
علامت شایع‌تری است. بی‌خوابی می‌تواند به‌صورت یک علامت 
باقیمانده از یک اختللال خلقی و یا اضطرابی در گذشته باشد و 
در اف رادبا این علامت خطر عود بیماری اصلی بالاتر است .در 
اسکیزوفرنی شدت اختلال خواب Vues‏ با شدت بیماری ارتباط 
دارد و اغلب به‌صورت اشکال شدید در شروع خواب است. 


* اختلالات اولیه خواب 
گاهی اوقات بی‌خوابی مزمن فقط قسمتی از سندرم‌های 
اختلال خواب انست.برای معال دریی‌غوابی Shiai si‏ 
فرد از دوران کودکی اشکال در به خواب رفتن و یا ادامه و 
حفظ خواب دارد. در نتیجه در طول روز خواب آلوده است و 
عملکرد وی Cal‏ می‌کند. علت این حالت نامشسخص است 
ولی گاهی جنبه فامیلی دارد و لازم است تنها زمانی به فکر 
آن بود که سایر علل بی‌خوابی مزمن رد شده باشد. 
dle ple *‏ 
یکی از علل مهم بی‌خوابی, عدم رعایت بهداشست 
خواب است؛ مثلا مصرف مایعات حاوی کافئین يا الکل. 
سیگاره مشغولیات فکری و فالیتهای بدنی شدید در شب 


باعث اختلال خواب می‌شود. 
در افرادی که به ارتفاعات بیش از Lae‏ هزار متر 
صعود می‌کنند. بی‌خوابی قسمتی از بیماری 095 است و 
اغلب بعد از مدتی برطرف می‌شود ولی در مواردی می‌تواند 
به طور ثابت باقی بماند. حالت فوق به‌دلیل هیپوکاپنه و 
الکالوزتنفسی ناشی از هیپروانتیلاسیون فرد ایجاد می‌شود 
و بهترین درمان آن استازولامید است. 
۲- نارکولپسی 
تعریف 
تارکولپسی عبارت است از حملات غیر قابل کنترل خواب در 
طول روز که منجر به خوابیدن فرد حتی در موقعیت‌های نامناسب 
می‌شود. 


(0) Mountain sickness 


= - 
BY SS blest‏ 
ت متحده شیوع TF‏ هر ده هزار نفر و در ژاين یک در هر ۶۰۰ 

ازارش شده است. 


بمتسامل هواج6:۲) « 


اتیولوژی 

J ale‏ ایجادکنندهتارکولپسی اختلال در سیستمم نوعی 
ترانسمیتر به‌نام هیپوکرتین( يا ارکسین( است. این ماده 
ترانسمیتر اصلی در تنظیم خواب بوده, ارتباط نزدیکی با 
فیزیلوژی تارکولپسی دارد. 

از مجموع مطالعات حیوانی و انسانی (سگ‌های دوبرمن و 
وها) می‌توان ننیجه‌گیری کرد که عامل ژنتیک و محیطی هر 
بروز این بیماری نقش دارند. 


علایم بالینی 
شروع علایم نارکولیسی از دوران بلوغ و جوانی با خواب 
گی مفرط روزانه و حمللات خواب است. حداکثر شیوع در سنین 
۰ سالگی است و به‌ندرت. زیر ۵ سالگی و بعد از ۰ سالگی 
ساهده می‌شود. شیوع در زن و مرد مساوی است. فاکتورهای 
-تعدکننده فراوانی در این بیماری ذکر شده است ولی به نظر 
رسد اغلب آنها اتفاقی باشند. ۷۰ درصد از بیماران بعد از چند 
و یا چند سال od‏ وضعیتیبه نام کاتپلکسی می‌شوند. Use)‏ 
سیح داده خواهد شد) اما حدود۱۰ 7 آنان حملات کاتاپلکسی را 
دین ماه قبل از نارکولپسی تجربه می‌کنند. 
علایم بالینی نارکولپسی عبارتند از: 
الف. حملات خواب نارکولپتی ک" عبارتند از حملات خواب 
آلودگی مفرط روزانه که به خوابیدن غیر قابل پرهیز, در 
طول روز منجر می‌شسود. حملات می‌تواند در حالات و 
مکان‌های نامناسب مثل رانندگی» صحبت (PS‏ خوردن 
ویا حتی در زمان نزدیکی رخ دهد. خواب برای چند دقیقه 
تانیم ساعت می‌تواند طول بکشد و اغلب بعد از آن فرد 
احساس شادابی و سرحالی می‌کند. حمالات می‌تواند از 
sip‏ حمله در یک روز تا یک حمله هر چند ماه و GEL‏ 
هر چند سال باشد. حملات در تمام طول عمر وجود دارد 
اماگاهی هم ممکن است فروکش کند. 
ب.- کاتاپلکسی: به‌صورت از بین رفتن ناگهانی تون عضلات 
whl‏ (به‌جز عضلات تنفسی و چشم) است. در 1۹۵ موارد 
یک عامل شروع‌کننده مثل خنده و یا عصبانیت شسدید 
وجود دارد. حمله می‌تواند کامل يا موضعی و يا حتی یک 
طرفه باشد و برای چند ثانیه تا یک دقیقه Job‏ یکشد اما 
ae uel det‏ .در طول 
Hypocretin 5 5‏ )\( 


)۲( Orexin 
(¥) Narcoleptic sleep attack 


Pe oe‏ اه 


Sie روت‎ dates “6 


* معایئه بالینی درز تونوس 
ge‏ بارز رفلکس‌های وتری و يا از بین 
رفتن آنها را نشان می‌دهد. 

۶ در مطالعات الکتروفیزیولوژیک رفلکس 11 و موج 
F‏ کاهش dl,‏ و یا از بین رفته است. (رجوع شود به 
مبحث بیماری‌های اعصاب محیطی) 
کاتاپلکسی دومن تظاهر مهم سندرم نارکولپسی است 
و در ۶۰-۱۰۰ درصد از بیماران با نارکولیسی مشاهده 
می‌شود. اغلب چند ماه پا سال‌ها بعد از شروع نارکولپسی 
آغاز می‌گردد ولی گاهی می‌نواند علامت آغازین باشد. 
در ابتدا حمللات زیاد است (هر روز یا هر هفته) ولی 


a6 


به‌تدریج کاهش می‌یابد و در سنین پیری از بین می‌رود. 
استاتوس کاتاپلکسی اتفاق نادری است که بیشتر بعد از 
قطع ضد افسردگی‌های سه حلقه‌ای رخ می‌دهد. EEG‏ 
در زمان حملات کوتاه نرمال است و حالت بیداری کامل 
را GLY‏ می‌دهد ولی در صورتی که حمله طولانی‌تر از 
aids ۱-۲‏ باشد خصوصیات مرحله REM‏ خواب در آن 
مشاهده می‌شود. 

ج- فلج خواب(*: در ۲۵۰۵۰ /بیماران با نارکولپیسی مشاهده 
می‌شسود و با فلج دوطرفه , یک طرفه و یا حتی یک اندام 
تظاهر می‌کند. این اختلال می‌تواند در ابتدای شسروع 
خواب شب" و یا در موقع بیدار شدن در صبح ۷ روی 
دهد. طبیعتا بروز این حالت باعث ترس و وحشت بیمار 
می‌شود. 

د- توهم زمان خواب: به‌صورت توهم‌های بینایی واضح, 
روشن و اغلب ترسناک رخ می‌دهد که می‌تواند در 
شروع MOIS‏ باشد و یا صبح موقع بیدار شدن PEO‏ 
توهم‌های شنوایی و وستیبولر نیز تجربه می‌شود. اين 
نشانه‌ها در ۴۰-۲۰ درصد بیماران نارکولپتیک مشاهده 
می‌شوند. 


| هر چهار حالت ذکر شده in‏ حملات خواب 
تارکولپتیک deny:‏ . فلج خواب و توهم oe‏ کوب در , 


حدود و ما 


eles seal meee‏ آپنه 


خواب هستند که اغلب oe‏ است ولی می‌تواند انسدادی و یا 
ترکیبی نیز باشد. )» قسمت‌های ‏ بعد توضیح داده خواهد شد). 


(¥) Jerk 

(0) Sleep paralysis 

)۶( Hypnagogic 

(Y) Hypnopampic 

(A) Hypnagogic Hallucination 
(8) Hypnapompic Hallucination 


ibis‏ نارکولیسی است از le plow‏ خواب آلودگی 
ط روزانه افتراق داده شود. این fle‏ عبارتند از: محرومیت 
cles‏ سندرم آپنه انسدادی در حین SUM Glas‏ و سایر 
,هایی که می‌توانند باعث اختلال خواب شوند. اختلالات 
پزشکی و نورولوژیک که باعث پرخوابی می‌شوند, پرخوابی 

بوپاتیک و اختلالات ریتم Circadian‏ خواب. 

الف- MOSAS‏ : شایع‌ترین علت پرخوابی در بیمارانی است 
که به کلینیک‌های خواب مراجصه می‌کنند. این بیماران 
دارای حمللات خواب مکرری در طول روز هستند که 
همراه با خواب آلودگی و خستگی مفرط بعد از آن است. 
این ویژگی درست بر عکس بیماران نارکولپتیک اسست 
چرا که افراد نارکولبتیک بعد از یک خواب کوتاه. نرمال و 
پرانرژی می‌شوند. 

ب- پرخوابی ایدیوپاتیک: بسیار شبیه به نارکولپسی است 
اما پرخلاف تارکولیسی: حفلات gli‏ بیماران 
طولانیتر است و حالت سرحالی و تازگی بعد از خواب را 
بهدست نمی‌آورند. 

سایر تشخیص‌های افتراقی 

حملات کاتاپلکسی لازم است از حملات تشنجی 
پلکس پارشیل. abscence‏ و آتونیک حمللات TIA‏ سیستم 
بروبازیر و سنکوپ افتراق داده شود. در اغلب موارد شرح‌حال 

5 و EEG‏ می‌تواند به تشخیص صحیح منجر شود. 


- سندرم آپنه خواب* 

اصطلاح آپنه IS‏ به معنی توقف گذرای تنفس در طول 
اب است که dw dy‏ دسته مرکزی. انسدادی و مخلوط تقسیم 
,شود. نوع انسدادی آن شایع‌ترین علت پرخوابی روزانه در 
ارانی است که به کلینیک‌های خواب مراجعه می‌کنند. به نظر 
,رسد که شیوع آن بسیار YL‏ باشد ولی تعداد زیادی از بیماران 
سخیص داده نمی‌شوند. در عین‌حال تشسخیص آن بسیار مههم 
ست زیرا می‌تواند باعث ناتوانی و مرگ و میر شود و در ضمن 
مان موّثری نیز برای آن وجود دارد. 

در نوع مرکزی جریان هوا در مسیر راه‌های هوایی فوقانی 
سع می‌شود و انقباض دیافراگم و عضلات بین دنده‌ای نیز 
,قف می‌شود. در Je‏ که در نوع انسدادی قطع جریان هوا 
حضور انقباض این عضلات است. آپنه باعث کاهش اشباع 
سیژن خون شده و لذاباعث بیدار شدن گذرا و موقت فرد ( ۱۴-۳ 


)۱( OSAS=obstructive sleep apnea syndrom 
)۲( obstructive sleep apnea syndrom 

(¥) Idiopathic hypersomnia 

)۴ Sleep apnea syndrome 

(0) Sleep Apnea 


گروه‌تبادل سوت مش کی 


بیدار شسدن‌های مکرر و هیپوکسمی باعث خواب آلودگی 
روزانه و عوارض قلبی- عروقی در این بیماران می‌شود. 

عوارض کوتاه مدت OSAS‏ شامل تغییر و افت کیفیت 
زندگی و افزایش حوادث رانندگی است و عوارض دراز مدت آن 
شامل بیماری‌های قلبی و نورولوژیک است. وجود 08۸5 خود 
باعث افزایش موربیدیتی و مورتالیتی در این افراد می‌شود. 

شیوع هیپرتانسیون در OSAS‏ به ۴۰ درصد می‌رسد و کاهش 
فشار خون بعد از درمان OSAS‏ نشانه رابطه Gy Cute‏ این دو 
است.آریتمی قلبی . هیپرتانسیون ریوی و Cor-pulmonar‏ در 
مو ارد OSAS‏ شدید مشاهده می‌شود. همچنین ارتباط قوی on‏ 
خرخر کردن (در این بیماران) و سکته مغزی و قلبی وجود دارد. 


پاتوبیولوژی آپنه انسدادی خواب 

پاتوبیولوژی 08۸8 انسداد آناتومیکال موضعی در کنار 
عوامل نورولوژیک است. به طور معمول در Spb‏ خواب تون 
عضلانی کاهش می‌یابد. این مسئله در مورد عضلات مسیر 
تنفسی به خصوص قسمت فوقانی نیز صادق است و در طول 
مرحله REM‏ بسیار بارز می‌شود. اين رویدادها دراین بیماران 
سبب افزایش مقاومت مسیر تنفس , خرخر و گاهی انسداد و آپنه 
می‌گردد. بیشترین ناحیه ایجادکننده انسداد, کام نرم است. چاقی : 
آنومالی‌های ساختمانی فک مثل منطهع100, میکسدم. 
آکرومگالیبه‌دلیل افزایش بافست چربی اطراف GE‏ و حنجره از 
عوامل مستعد کننده هستند. 


به دو دسته تقسیم می‌شوند: 

۱ علایمی که در حین خواب رخ می‌دهد ( حوادث شبانه): 
خرخر کردن به‌مدت طولانی. سرفه , قطع تنفس در حين 
خواب. بیدار شدن و نشستن برای نفس کشیدن بهتر» 
حرکت زیاد در رختخواب. ۲0۵02( و شب ادراری ٩‏ 
به‌خصوص در کودکان, وتعریق فراوان. 

۲- علایمی که در طول روز رخ می‌دهند (حوادث روزانه): 
شاه علامت آن پرخوابی و خواب آلودگی روزانه است. 
این مسأله باعث افت عملکرد و افزایش حوادث رانندگی 
فرد می‌شود. سردرد گیجگاهی. فراموشی و حتی ناتوانی 
جنسی از سایر علایم است. آنچه کمک می‌کند این سندرم 
را از نارکولپسی تشخیص دهیم طولانی بودن مدت خواب 
آلودگی در روز و عدم مسرحال gud‏ قرد ین ایک sel‏ 
کوتاه است. 


سل6ی2مل_202001 ۵1 گروه-نیادك حزوات:پوشکی 


به‌صورت احساس نیاز مبرم به حرکت دادن lal‏ به خصوص در 
نع نشستن و یا دراز کشیدن بیان می‌شود به‌طوری که بیمار قادر 
قاومت در مقابل این نیاز نیست. یک احساس عمیق آزار دهنده 
ندام تحتانی به‌خصوص از زانو تا مچ پا تجربه می‌شود و بیمار را 
yy‏ به حرکت مدوم پاها و یا راه رفتن می‌کند و طبیعتا می‌تواند 
ث اختللال خواب بیمار شود. دراغلب بیماران . علاوه بر علایم 
Gyr >‏ خواب نیز حرکات دوره‌ای اندم‌ها روی می‌دهد MP‏ 

در پلی سومنوگرافی این بیماران یک سری حرکات دوره‌ای 
خص می‌شود که در یک يا هر دو پا ایجاد می‌شود. این حرکات 
مرحله non REM‏ خواب رخ می‌دهد و به‌صورت فلکسیون 
| اکستانسیون انگشت بزرگ و اغلب فلکسیون زانو و ران 
ست. گاهی حرکات مشابهی در دست‌ها نیز رخ می‌دهد. حرکت 
۱ ثانیه طول می‌کشد و با فواصل ۲۰۰۴۰ ثانیه تکرار می‌شود و 
,تواند برای چندین دقيقه تا چندین ساعت ادامه داشته باشد. 
ر خلاف اغلب اختلالات حرکتی که در خواب از بین می‌روند. 
نل ترمورهای اکستراپیرامیدال. مخچه ای. کره و دیستونی). 
PL‏ با خواب و یا خواب آلودگی شروع می‌شود. 
۳ 


ob‏ دانست اين حالت با پرش خواب" متفاوت است 
لوری‌که پرش خواب یک پرش منفرد در تمام عضلات اندام‌ها 
ست که در ابتدای خواب روی می‌دهد و در ضمن یک پدیده 
یعی محسوب می‌شود. 
۵- پاراسومنیا؟ 
پاراسومنیا به مواردی گفته می‌شود که در آنها روند 
زیولوژیک تغییر در مراحل خواب مختل شده است. این‌گونه 
تلالات با رفتارهای غیر معمول در حین خواب مشسخص 
‌شوند. انواع مختلف پاراسومنیا به شرح زیر است: 
ol cal‏ رفتن در IS.‏ ب‌صورت یک رفتار پیچیده شامل 
فعالیت‌های موتور اتوماتیک و نیمه هدفمند درحین خواب 
روی می‌دهد. مثل نشستن کنار تخت. راه رفتن. باز 
کردن و بستن درب. jh‏ کردن پنجره. YL‏ رفتن از پله. 
لباس پوشیدن و حتی تهیه کردن ILE‏ در تعداد کمی از 
مردان جوان مبتلا به این اختلال اقدام به اعمال مخرب و 
خطرناک مثل: شکستن لوازم منزل . پرتاب اشیاء از پنجره: 
بیرون رفتن 9 راه رفتن روی بلندی گزارش شده است. 
دراین موارد دوز پایین بنزودیازپین‌ها te‏ دیازپام یا 
تمازپام مفید است. 


)۱( Restless leg Syndrom= RLS 
)۲( Periodic limb movement in sleep (PLMS) . 
(*) Hypnic Jerk or Sleep Starts 

(¥) Parasomnia 

(0) Sleep Walking or Somnambulism 


همراه با فریاد کشسیدن و نشستن کنار تخت بروز می‌کند 
بیمار وحشت زده و بی‌قرار است. علایم افزایش فعالیت 
اتون وم به‌صورت افزایش تعداد تنفس و نبض, تعریق و 
اتساع مردمک‌ها دیده می‌شود. این اختلال که در کودکان 
شایع است. یک پدیده خوش خیم است و با افزایش سن. 
کاهش ail‏ ی قطع می‌شود. 

لازم است این حالت از تشنج کمپلکس پارشیل افتراق داده 
شود و گاهی برای افتراق این دو. باید از پلی سومنوگرافی 
و یا video-EEG monitoring‏ کمک بگیریم 

ج- پرش خواب: در بسیاری از افراد نرمال در ابتدای خواب 
رخ می‌دهد ودرواقع یک پدیده فیزیولوژیک است که 
به طور نرمال در ۷۰/جمعیت عمومی مشاهده می‌شود. 
پرش خواب به صورت یک پرش میوکلونیک SUSE‏ در 
اندام‌ها و یا کل بدن است که برای چند ثانیه طول می‌کشد 
وگاهی با تجربه‌های حسی خاص مثل احساس افتادن 
همراه است. این حالت با عواملی مثل خستگی. بی‌خوابی 
و استرس تشدید می‌شود. 

د- کرامپ ch‏ ثسبانه:به صورت یک انقباض SUSE‏ 
دردناک در حین خواب ظاهر شده. باعث بیدار شدن فرد از 
خواب می‌شسود. کرامپ برای چند ثانیه و گاهی چند دقیقه 
طول می‌کشد. این وضعیت با حرکت دادن عضو و يا ماساژ 
برطرف می‌شود. علت آن مشخص نیست و در بسیاری از 
افرادنرمال مشاهده می‌شود. 

و- کابوس LS‏ (*: به صورت یک رویای ترسناک و واضح 
تظاهر می‌کند که اغلب به شکل دیدن و گاهی همراه با 
شنیدن صدا تجربه می‌شود. کابوس شبانه در REM abs yo‏ 
خواب رخ می‌دهد و همراه بااصحبت کردن در حین خواب و 
حرکات بدنی بوده اغلب در اواسط و یاانتهای خواب شبانه 
حادث می‌شود. این حالت یک پدیده نرمال تلقی می‌شود و 
بیش از نیمی از کودکان این وضعیت را تجربه می‌کنند. سن 
شروع آن معمولاً ۳۰۵ سالگی است با افزایش سن به تدریج 
کاهش می‌یابد و به‌ندرت در دوران بلوغ مشاهده می‌شود. 
به‌ندرت ممکن ااست که حملات بسیاروحشتناک باشد وا 
Se‏ )| (بیش از یک بار در هفته) اتفاق بیفتد. 
کابوس شبانه می‌تواند ناشی از عوارض بعضی از داروها 
مثل داروهای ضد پارکینسونیسم(۱ آنتی کولینرژیک‌ها. 
ات ضد inde‏ بخصوص بتا acid‏ باشد. 


۳1 #9 terror 

(VY) Hypnic jerk 

(A) nocturnal leg cramp 
(A) nightmares 

)۱۰( L-Dopa و یا‎ Pergolide 


-@-Labadah dozveh 
ضد افسردگی‌های سه حلقه‌ای‎ te) REM کننده مرحله‎ 
ممکن است رخ دهد.‎ (SSRI وگروه داروهای‎ 
و کلونازپام باعث بر طرف‎ pl jlo اگرچه بنزو دیازپین ها مثل‎ 
دن کابوس شبانه می‌سوند ولی گاهی قطع این داروها خود‎ 
ایجاد آن می‌شود.‎ a 
دندان قروچه(: اغلب در سنین ۱۰-۱۲ سالگی شروع شده‎ 
کودکان با‎ pln Al jae ولی می‌توند در تسام طول‎ 
عقب افتادگی ذهنی و یا فلج مغزی" به طور شایع مشاهده‎ 
می‌شود. دن‌دان قروچه شبانه در مرحله یک و دو فاز‎ 
رخ می‌دهد. این حالت‎ REM همچنین مرحله‎ 9 7 
بااسترس, اضطراب و بیماری‌های دندان تشدید می‌شود و‎ 
می‌تواند باعث ضایعات مفصل فک و دندان‌ها شود.‎ 
درمان کلی پاراسومنیا در بخش درمان ذکر خواهد شد.‎ 


رزیابی تشخیصی بیماری‌های خواب 


در بررسی بیماری‌های خواب بعد از LSI‏ شرح 
ال و معاینه کامل از روش‌های تشخیصی شامل 
polysomnography,MSLT,Actigrap‏ مطالعات تصویربرداری؛ 
بایشگاهی و غیره استفاده می‌شود. 


۱- پولی سومنوگرافی 

مهم‌ترین روش در تشسخیص و درمان بیماری‌های 
واب به ویژه زمانی که همراه با خواب آلودگی مفرط روزانه 
سد. پلی‌سومنوگرافی است. در این روش عملکردهای 
زیولوژیک شامل مراحل مختلف خواب و بیداری (با استفاده 
الکتروانسفالوگرافی), تتفس, قلبی - عروقی و حرکات بدن 
رد ارزیابی قرار می‌گیرند. همچنین در طول مطالعه جریان هوا 
لاش تنفسی « میزان اشباع اکسیژن خون . الکتروکاردیوگرام و 
کترومیوگرافی عضلات تیبیالیس قدامی ثبت می‌شوند. 


vr ۳۷۹ 
SR er to na aS ia SSP J هام نید‎ 


Bruxism‏ ره 
cerebral palsy‏ )¥( 


شکل ۲۱-۲: بیماردرحال انجام پلی سومنوگرافی 


۲ 
مهم‌ترین تست برای اثبات خواب آلودگی مفرط روزانه 
است. این روش در نارکولپسی بیشترین کاربرد را دارد. 
ACTIGRAPHY -Y‏ 
در gpl‏ روش با استفاده از دستگاه اکتی‌گراف که روی مچ 
دست یا پا بسته می شود. کند یا تند شدن حرکات بدن را ثبت 
می‌کنن. از نجا که این ویژگیها به شسکل غیرسستقيم ily‏ 
مرحله خواب یا بیداری هستند. میتوان از این تست در ارزیابی 
اختلال ریتم سیرکادین. بی‌خوابی و خوابآلودگی روزانه بهره 
گرفت. ۰ 
IMAGING.-¥‏ 
زمانی که به بیماری‌ه ای نورولوژیک (به عنوان علت 
اختلال خواب) مشکوک شده باشسیم از مطالعات تصویربرداری 
شامل آتژیوگرافی مغز SPECT « PET: MRI.‏ و CT SCANL,‏ بهره 


می‌گیریم. 
رویکرد به بیمار Wino‏ به اختلال خواب 


رویکرد به این بیماران با گرفتن شسرح حال و انجام معاینه 
فیزیکی آغاز می‌شود. براساس یافته‌های شرح حال و معاینه, 
سایر تست‌های آزمایشگاهی مورد نیاز مشخص می‌شوند. 

اقدام Jol‏ در اختلال خواب - بیداری» ارزیابی دقیق شکایت 
بیمار است. اخذ شرح دقیق از وضعیت خواب. تهیه پرسشنامه 
خواب و نیز یادداشت روزانه وضعیت خواب و بیداری ضروری 
است. اختلالات روانپزشکی, نورولوژیک. مدیکال. مصرف 
دارو و ISI‏ و سابقه خانوادگی باید مدتظر قرارگیرند. پرسش از 
همراهان بیمار نیز بسیار مفید خواهد بود. 


۳ MULTIPLE SLEEP LATEN 0 ‘TEST 


ee‏ | دزستامه Me‏ ی محر و اس ی 
@Tabadol..jazwaly..‏ 
ی مدیکال یا نورولوژیک انجام می‌شود. 

مول درمان بیماری‌های خواب 

اصل کلی درمان این اختلالات. شناسایی علت اختلال 
ب و برطرف نمودن شرایط ایجادکننده آن است. روش‌های 
ن بهداشت خواب که برای همه بیماری‌های خواب مورد 
اده هستند, در جدول ۲۱-۵ بیان شده است. 

جدول ۲۱-۵: روش‌های حفظ بهداشت خواب 

۷ ایحاد نظم در زمان خواب و بیداری شامل پابان هفته 

۷ اجتناب از مصرف کافئین بعد از غذا 

۷ پرهیز از سیگار به خصوص در عصرها 

۷ پرهیز از مصرف الکل تزدیک خواب 

۷ محدود نمودن خواب به میزان مورد نیازبرای احساس رفع 

pistes 
اجتناب از گرسنگی هنگام خواب‎ ¥ 
ار انح‎ 
روز بعد در زمان خواب‎ lp پرهی از برنامه ریزی‎ ۷ 
ورزش منظم به مدت ۲۰-۳۰ دقیقه ترجیحا با ۴۰۵ ساعت‎ ۷ 
فاصله با خواب‎ 

۷ پرهیز از برنامهریزی برای روز بعد در ab)‏ خواب 

- سندرم نارکولپسی -کاتاپلکسی 

درمان این سندرم Jolt‏ روش‌های دارویی و غیردارویی 
ست. خواب‌های کوتاه‌مدت تنظیم شده در روز و اجرای 
سیه‌های بهداشت خواب (جدول ۲۱-۵) مفید هستند. 

از جنبه دارویی نیز درمان حمله‌های خواب و درمان 
اپلکسی و سایر علاشم این سندرم توسط داروهای 
اوتی صورت می‌گیرد. داروهای انتخابی بسرای حمله‌های 
Modafinil. armodafinil.methylphenidate Gly.‏ 
«dextroamphetamii‏ و مت‌آمفتامین هستند. که از این Ow‏ 


اول‌ترین داروهای مورد استفاده modafinil‏ یا armodafinil‏ 
متند. در صورت عدم «asl:‏ می‌توان از متیل فنیدیت (ریتالین) 
ool‏ کرد. برای درمان کاتاپلکسی. از ضدافسردگی‌های سه 
قه‌ای مانند: پروتریپتیلین. ایمی پرامین یا کلومیپرامین و 
SSRIE‏ (مپارکننده‌های انتخابی بازجذب سروتونین مانند 
,کستین) استفاده می‌شود. 


در بعضی از بیماران از viloxazine‏ استفاده می‌شود. اخیرا 


داروی sodium oxybate‏ برای درمان کاتاپلکسی مورد تأیید 
ار گرفته است. 


| end SMa 


تبل فنیدیت :۵ میلی‌گرم سه بار در روزحداکثر ۵۰ میلی‌گرم 
دکستروامقتامین:۵ میلی‌گرم دو بار در روز 
مت امفتامین: ۵ میلی‌گرم دو بار در روز 


کاتاپلکسی 
آیمی پرامین:۷۵۰۱۵۰ میلی‌گرم در روز 
کلومیپرامین:۷۵-۱۲۵ میلی گرم در روز 
پروترییتیلین :۵۰۲۰ میلی‌گرم در روز 
فلوکستین!۲۰ میلی‌گرم در روز 
ویلوکسازین :۱۵۰-۲۰۰ میلی‌گرم در روز 
سدیم اوکسی بیت:۲-۹ گرم در دو دوز منقسم 


۳-سندرم وقفه تنفسی انسدادی 

درمان این اختلال شسامل توصیه‌های عمومی 
دارویی. وسایل مکانیکی و جراحی است. 

عدم استفاده از الکل و خواب‌آورها مخصوصاً در شسب‌ها. 
کاهش وزن در افراد چاق. ورزش منظم روزان», اجتناب از 
خوابی‌دن در حالت طاق باز و پرهیز از محرومیت از خواب 
کمک‌کننده هستند. 

درمان‌های دارویی در مواردی که شدت بیماری خفیف است 
مورد استفاده قرار می‌گیرن د. این داروها شامل پروتریپتیلین. 
مدروکسی پروژسترون, SSRI‏ و کورتیکوستروییدهای نازال 
(کودکان) هستند که عموما با موفقیت زیادی همراه نیستند. 

درمان انتخابی در موارد متوسط تا شدید ۰0۹۸5 استفاده از 


CPAP |, continuous positive airway pressure‏ است که 


؛ درمان‌های 


در ۷۰ درصد موارد مفید است. 

استفاده از Modafinil‏ در عده‌ای از بیماران که با وجود به 
کارگیری CPAP‏ هنوزخواب‌آلودگی روزانه دارند مفید بوده است. 

در تعداد کمی از بیماران که همکاری مناسبی در استفاده از 
CPAP‏ ندارند. روش‌های جراحی مورداستفاده قرار می‌گيرند. 

۳- بی‌خوابی 

قدم اول در درمان بی‌خوابی تعیین نوع بی‌خوابی اسست. 
درمان در دو گروه دارویی و غیردارویی انجام می‌گیرد. 

در درمان بی‌خوابی‌های حاد. گذرا و کوتاه‌مدت از داروهای 
هیپنوتیک استفاده می‌شود. از این داروها برای چند شب تا 
حداکتر چهار هفته استفاده می‌گردد. مناسب‌ترین داروها در 
این گروه. آگونیست‌های گيرنده بنزودیازپین هستند که شامل 
Zolpidem Zaleplon. Eszopiclone‏ می‌باشند. 


کرنماقصل, سبامل‌حطو,آنم). 
ار می‌گیرن د. در بیمارانی که به این داروها پاسخ ندهند از 
,دیازپین‌های با اثر متوسط مانند Temazepam‏ استفاده 
age‏ 
دربی خوابی‌های مزمن, روش‌های غیردارویی به همراه 
فاده محتاطانه از داروها به کار می‌روند. استفاده طولانی مدت 
اروهای خواب‌آور در بی‌خوابی‌های مزمن مناسب نیست بلکه 
راست از این داروها به صورت متناوب استفاده کرد Liss‏ باید 
خاطر داشت استفاده از این داروها در صورت وجود اختلالات 
ی. کلیوی و کبدی مشکل ساز خواهد Doxepin.s9)‏ که 
گونیست رسپتور ,13 هیستامین محسوب می‌شود در درمان 
JM‏ مزمن در شروع و ادامه خواب قابل استفاده است. 

روش‌های غیردارویی نیز شامل Coley‏ بهداشت خواب. 
رل محرک‌ها. محدود نمودن ساعات Relaxation «cles‏ و 


ان‌های شناختی است. 
جدول ۲۱-۷: توصیه‌های غیردارویی درمان بی‌خوابی_ 

eae La sua‏ بر 

USL‏ ببست دقبقه به خواب نرفتید اناق خواب را ترک کنید. 

۳.از تماشای تلویزیون یا مطالعه يا خوردن در زمان خواب ببرهیزید 
۴.زنگ ساعت را روی ساعت مشخصی برای بیدار شدن حتی در روز 

as‏ تاظیم کید 
۵ در طول روز تخوابید. 


۴- سندرم GL‏ پی‌قرار و سندرم حرکات دوره‌ای پاها 

در موارد خفیف. از روش‌های غیردارویی می‌توان استفاده 
رد. رعایت بهداشت خواب اجتناب از محرومیت از خواب 
jam‏ از داروهای تشدیدکننده سندرم پای بی‌قرار (مانند 
نل. کافئین, سیگار, آنتی‌هیستامین‌ها. نورولپتیک‌ها SSRI.‏ 
سدافسردگی‌های سه‌حلقه‌ای) از اهمیت زیادی برخوردار 
ستلل . 

در موارد شدیدتر از داروها استفاده می‌شود. داروهای انتخابی 
ءنیست‌های دوپامین شامل Ropinirole |, Pramipexole‏ 
سختتصو ی نی یه 


(\)Ramelteon | 


aS‏ ارومستبادلن زوا وزشتتکی 
دآروهای موثر محسوب می‌شوند. با توجه بنه کم بودن 
dem‏ فریتین gall‏ سرم در تعداد زیادی از بیماران مبتلا به 
cul‏ سندرم؛ درمان با قروس سولفات همراه با اسیداسکوربیک 
نیز توصیه می‌شود. 
۵- اختلالات پاراسومنیا 
آکذرا نی از به درمان ویژه‌ای ندارند. اگر حملات راه 
رفتن در خواب یا وحشت شبانه obj‏ و شدید باشند» درمان با 
ضدافسردگی‌های سه حلقه‌ای یا دوز کم بنزودیازپین (کلونازپام) 
برای مدت کوتاه قابل انجام است. 
بیشتر موارد RBD‏ ۳* نیز به دوزهای کم کلونازپام (۰/۵-۲ 
میلی‌گرم در زمان خواب) پاسخ می‌دهند. 
در دندان قروچه, گاهی تزریق موضعی توکسین بوتولینوم 
داخل عضله ماستر می‌تواند باعث جلوگیری از صدمه به دندان‌ها 
و مفصل تمپورو مندیبولار شود. 


۶ اختلالات خواب همراه پیماری‌های نورولوژیک 

برای بی‌قراری شبانه در بیماران آلزایمری از داروهای 
ضدجتون استفاده می‌شسود. هالوپریدول (۰/۵-۱/۵ میلی‌گرم). 
تیوریدازین (۱۰۰۱۰۰میلیگرم). ریسپریدون (۱۰۱/۵میلیگرم) 
الانزاپین (۱۰-۱۵ میلی‌گرم) یا کوئتیاپین (۱۲/۵-۱۰۰ میلی‌گرم) 
برای این yal‏ مناسب هستند. 

در بیماران مبتلا به پارکینسون, تغییر در زمان مصرف و 
نوع داروی مصرفی در بهبود اختلال خواب کمک کننده هستند. 
از آنتی‌هیستامین‌ها مانند دیفن هیدرامین, دوز کم لوودوپا. 
کربی‌دوپا به همراه دوز اضافی در زمان بیدار شسدن از خواب نیز 
می‌توان استفاده کرد. 

در صورت بروز اختلال خواب ناشسی از دیسکینزی دارویی. 
کاهش دوز آگونیست‌های دوپامین همراه با دوز کم بنزودیازپین‌ها 
کمک‌کننده هستند. 

سایکوز همراه با اختبلال خواب با اسستفاده از کلوزاپین یا 
داروهای جدیدتر مانند الانزاپین درمان می‌شود. در صورت 
همراهی 8131 jl.‏ کلونازپام با دوز کم استفاده می‌شود. 
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اختلالات وابسته dy‏ مواد 


Disorders Related to Alcohol 
and Chemical Agents 


برطبق آمار. به طورکلی ۸۷ از افراد بالغ در ایالات متحده و 
"از جوانان آن کشور معتاد به الکل هستند. میزان مرگ و میر 
ی از مصرف اتانول در ایالات متحده. سالیانه بیش از یکصد 
نفراست که این میزان مرگ و میر حدود ۵ /از کل مرگ 
> دراین کشور را تشسکیل می‌دهد. در کشور ایران آماری از 
ن مصرف این ماده در دست نیست. اما با توجه به مسایل 
نگی و منعقانونی و شسرعی ba‏ میزان اعتیاد به این ماده 
ار کمتر است. 

مسمومیت با اتانول 

اثراتانول در چندین سطح سیستم عصبی و نوروترانسمیترها 
خصوص سیستم گابا و گلوتامات شسناخته شده است. برای 
اد یک مسمومیت خفیف در یک فرد بالغ, باید حداقل ۵۰ 
le ya) ,‏ دو 02) از اتانول ۸۱۰۰ توسط فرد. مصرف شده 
we‏ (هر OZ‏ تقریبا معادل ۲۸/۳۵ گرم است). تظاهرات ناشی 
مسمومیت با اتنول نه تنها بستگی به سطح خونی آن. بلکه 
رعت ایجاد این سطح خونی (حاد يا تدریحصی)؛ به میزان 
Jo‏ فرد و سابقه مصرف JSS‏ دارد. به ppb‏ کلی علائم 
مومیت زمانی که سطح خونی به سرعت ایجاد شده باشد و 
A‏ مصرف الکل وجود نداشته باشند شدیدتر است و در سطح 
نی کمتری ایجاد می‌شود. 

علائم و نشانه‌های اولیهناشی از مسمومیت حاد با تانول 
امل سرخوشی, اختلالات خلق, اختلال در رفتارهای 
ماعی, آتاکسی GB‏ نیستاگموس, دیزآرتسری: 
فروختگی, افزايش ضربان قلب و اتساع مردمک است. با 
ايش سطح خونی اتانول, علائم تضعیف سیستم عصبی 
کزی شامل کما. هیپورفلکسی, اختلال تنفس وافت فشار 
ن ظاهر می‌شود. 

در بیماران الکلیک که با اسستوپور مراجعه می‌کنند علاوه بر 
سمومیت ob‏ باید به فکر تشخیص‌های دیگری مانند هماتوم 
ب‌دورال. مننژیت و هیپوگلیسمی نیز باشیم. 

در جدول ۲۲۰۱ زیر علائم و نشانه‌های مسمومیت با اتانول 
سطوح مختلف خونی آن بیان شده است: 


« مسمومیت پاتولوژیک" 
به معنی تهییج ناگهانی و بیش از حد, به همراه رفتارهای 
خشن, حتی بعد از خوردن مقدار کم الکل است. حملات. چند 
دقیقه تا جند ساعت به طول می‌انجامند و با خواب خاتمه می‌یابند. 
این‌گونه بیماران بعد از خواب نسبت به حادثه آمنزی دارند. در طی 
حملات ممکن است هذیان. توهم و حتی آدمکشی" رخ دهد. 


« خاموشی ASH‏ 
وضعیتی است که در آن فرد علی‌رغم این که دردوره 
مسمومیت. هوشیار بوده اما نسبت به حوادث آن زمان فراموشی 
دارد. این وضعیت ممکن است چندین ساعت طول بکشد و سپس 

بهبود ub‏ علت آن نیز مشخص نیست. 
m‏ اسمولالیتی در بیماران الکلیک 

اتانول باعث افزایش اسمولالیتی خون می‌شود. به طوری که 
بخ مگیم ال ری ی مسن خون سپ ولو 
حدود ۲۲ میلی اسمول در لیتر. افزايش tb co‏ اما ay‏ دلیل عدم 
شیفت آب. این اسمولالیته علامتی ایجاد نمی‌کند .با وجود این 
در هر بیمار که اسمولالیته سرم بیش از مقدار محاسبه شده 
براساس سدیم. گلوکز و اوره سرم باشد. باید به مصرف بیش از 
حد اتانول فکر کرد. 

درمان 

درمان بیماران دچار مسمومیت با اتانول. شبیه درمان 
مسمومیت با سایر داروهای تضعیف کننده سیستم اعصاب 
مرکزی Meal‏ 
Pathologic intoxication -_‏ (۱) 

(Y) Homicide 


)۲( Alcoholic blackout 
)۴( CNS Suppressant 


میدن ژر ااعع‌واه 
س درمان در این بیماران دی .هیپوو| 
JY‏ اسید le‏ تلا ناس و تال مرج وی 
ین بیماران نیاز به توجه ویژه دارد. 
در صورت عدم اطلاع از میزان قندخون, می‌توان گلوکز ۸۵۰ 
همراه تيامین به صورت وریدی تجویز کرد. به دلیل اين‌که 
Healy aw Sle‏ معنه کمکبی تم یکت , Jog‏ 
سر تنها عامل شناخته شسده که Gch‏ تسریع در متابولیسم 
بل و دفع آن می‌شود فروکتوز است اما گفته می‌شود مصرف 
باعث ایجاد JMS!‏ در دستگاه گوارزشی, اسیدوز لاکتیک و 
رز اسموتیک می‌شود. استفاده از همودیالیز و یا دیالیزپریتونثال 
موارد زیر توصیه می‌شود: 
۱ غلظلت خونی اتانول بیش از 
۲- اسیدوز شدید 
۲-مصرف همزمان متانول , اتیلن گلیکول و یا سایر داروهای 
قابل دیالیز 
۴-در کودکان دچار مسمومیت شدید. 
| سندرم ورنیکه -کورساکوف 
اگرچه این دو سندرم از نظر پاتولوژیک شبیه به هم هستند اما 
ظر کلینیکی دوسندرم مجزا محسوب می‌شوند. سندرم ورنیکه 
فرم کامل آن شامل تریاد اختلالات چشمی, آتاکسی راه رفتن 
ختلال منتال است. ازطرفی سندرم کورساکوف نوعی اختلال 
ال است که در آن اشسکال در حافظه ذخیره‌ای در یک بیمار 
شیار دیده می‌شود. هر دو سندرم فوق ناشی از کمبود تيامين 
ند و ممکن است به جز در بیماران الکلیک در سایر موارد سوء 
4p,‏ به دلایل SO‏ نیز دیده شوند. 
در بیم اران الکلیک معمولا هر دو سندرم فوق به صورت 
م دیده می‌شوند. انسیدانس سندرم ورنیکه -کورساکوف دقیقا 
سخص نیست اما گفته می‌شود در جنس مذکر قدری بیشتر و 
1 شروع آن بین ۳۰ تا ۷۰ سالگی است. 
بیماری اغلب. با آتاکسی و علائم چشمی شروع می‌شود و 
ف چند روز تا چند هفته به گیجی( منتهی می‌شود. 


۰ میلی‌گرم در دسی‌لیتر 


۱ اختلالات چشمی 
تشخیص سندرم ورنیکه عمدتا بر پایه علائم چشمی این 
اران است. این علائم به ترتیب شیوع شامل موارد زیر هستند: 
الف: نیستاگموس که هم افقی و هم عمودی است. 
ب: ضعف يا فلج عضالات رکتوس خارجی. 
ج: ضعف یا فلج > CIS‏ کنژوگه چشم‌ها. 
atl‏ معمولا این علائم dy‏ صورت توأم در بیمار دیده می‌شوند. 


()) confusion 


4 tase by sy بیمارا قبادل جزوات‎ ۸۰ SHS ۳ 


JSS‏ اختلال در ایستادن و راه رفتن است. 
۳ اختلالات منتال 

در بیش از 18۰ بیماران دیده می‌شود. این علائم شامل عدم 
تمرکز. بی‌تفاوتی. کاهش تکلم خودانگیز 0, دیس‌اوریانتاسیون . 
اختلال حافظه ولتاژری است. استوپوروکما غیرمعمول است. 
اگرچه در مراحل پیشرفته در صورت عدم درمان ممکن اسست 
دیده شود. در کمتر از ۱۰/بیماران ممکن است علائم منتال دیده 
نشود. 

در بیماران دچار سندرم ورنیکه - کورساکوف, اغلب سایر 
علائم سوء تغذیه نظیر تفییرات پوستی, قرمزی زبان و نیز 
بیماری کبدی دیده می‌شود. علائم دیگر شامل درگیری سیستم 
اتونوم, تاکی‌کاردی حاد, تنگی نفس حین فعالیت و کاهش فشار . 
خون وضعیتی نیز به صورت شایعی دیده می‌شود. 

۰ سندرم کورساکوف 

به دنبال تجویز تيامین به بیمار دچار سندرم ورنیکه , بیمار 
سریعا هوشیار شده و علائم اختلال منتال از بین می‌رود و تنها 
JIS!‏ باقیمانده. اختلال در حافظه ذخیره‌ای٩ cin,‏ سندرم 
کورساکوف است. اختلال حافظه در این سندرم» هم dy‏ صورت 
آنتروگراد (اختلال در کسب اطلاعات جدید) و هم به صورت 
رتروگراد JMS!)‏ در یادآوری حوادث ماه‌ها یا سال‌های گذشته) 
می‌باشد. اختلال حافظه رتروگراد معمولاً به صورت ناقص است. 
از علاشم دیگر این بیماران افسانه سرایی 9 عدم وجود آگاهی 
نسبت به اختلال حافظه خود است. 

درمان سندرم ورنیکه - کورساکوف 

اساسی‌ترین درمان. استفاده از تيامین به مقدار ۵۰ تا ۱۰۰ 
میلی‌گرم روزان ه به صورت وریدی و یاعضلانی است. علت 
استفاده از تزریق وریدی و یا عضلانی, اختلال در جذب تيامین 
از طریق دسستگاه گوارشی در بیماران الکلیک است. از آنجایی که 
کاهش منیزیم خون در این بیماران ممکن است درمان با تيامين 
رابا شکست مواجه سازد لذا به همراه سایر ویتامین‌ها Lb‏ به بیمار 
منیزیم نیز داده شود. با درمان تيامین , اختلالات چشمی بیمار (به 
خصوص فلج gaze‏ و رکتوس خارجی) ظرف چند ساعت بهبود 
می‌یابد و در عرض یک هفته علائم چشمی برطرف می‌شود. 
گیجی (کنفوزیون) بیمار نیز ظرف چند ساعت یاچند روز شروع به 
بهبود می‌کند و ظرف یک‌ماه برطرف می‌شود ولی در ۸۰ بیماران 


(¥) spontaneous Speech 
(¥) ortostatic hypotention 
(¥) Retentive memory 

(4) Confabulation 


بهبودی و67 
SU‏ 


jok.jozvel 
چند روز بهتر می‌شسود‎ + 
ران دیده می‌شود. گفته می‌شود در ۳۵ از بیماران‎ 
بهبود نمی‌ابد.‎ ol, 

دژنرسانس مخچه‌ای در بیماران الکلیک 
دژنرسانس کورتیکال مخچه‌ای ممکن است در بیماران 
یک دچار سوء تغذیه بدون وجود هم زمان سندرم ورنیکه- 
ساکوف دیده شود. 

علامت اصلی در این حالت pas‏ تعادل تنه به همراه اختللال 
ol‏ رفتن اسست. آناکسی اندام‌های فوقانی کمتر بارز است و 
تاگموس و دیزآرتری نادر می‌باشد. 

از نظر پاتولوژیک ورمیس فوقانی و قدامی همیشه درگیر 
ya gc‏ آن تخریب سلولی و گلیوز در لایه سلول‌های مولکولار: 
ولار و به خصوص سلول‌های پورکنژ دیده می‌شود. آتاکسی 
انب قطع مصرف ال کل و اصلاح وضعیت تغذیه توقف و یا 
ود می‌پابد. 


؛ پلی‌نوروپاتی الکلی 

اغلب به صورت مجزا و گاهی هم همراه با سایر عوارض الکل 
خصوص سندرم ورنیکه -کورساکوف دیده می‌شود. نوروپاتی 
سی از مصرف الکل به صورت یک نوروپاتی حسی - حرکتی: 
ستال و سیمتریک با شروع تدریجی است. 

شایع‌ترین سمپتوم‌های بیمار شامل درد سوزشی و پارستزی 
tuys‏ اندام‌ها به همراه کرامپ‌های عضلانی (به خصوص 
ساق پا) است. 

شایع‌ترین علائم بیمار در معاینه شامل اختلال حس 
ماش واز بین رفتن رفلکس آشسیل اسست. سایر علائم شامل 
لکسی منتشر و ضعف عضلات دیستال و پروکسیمال است 
در اندام‌های تحتانی بارزتر می‌باشد. در بعضی مواقع اختلال 
نوم به صورت بی‌اختیاری ادرار و مدفوع. افت فشار خون. افت 
جه حرارت بدن, آریتمی قلبی و اختلال تعریق و نیز اختلال 
در بیمار دیده می‌شود. در بعضی بیماران درگیری یک عصب 
Lave‏ ( به خصوص عصب رادیال و یا پرونتال با مکانیسم فلج 
بای روی می‌دهد. 
« آمبلیوپی ناشی از الکل 

یک اختلال بینایی است که ظرف چند روز LS‏ چند هفته 
شرفت می‌کند و باعث ایجاد اسکوتوم مرکزی و یا سنتروسکال 
همراه رنگ پریدگی نیمه‌ی تمپورال دیسک می‌شود. دمیلینه 
دن (به عنوان ede‏ این عارضه) می‌تواند عصب اپتیک. کیاسما 


)۱( mononeuropathy 
)( Pressure palsy 


گروه نبا نمی‌شود دک اسسووا من Stony Soate‏ 


بیترآنت. 
* میلینولیز مرکزی پونس © 
clad le CPM‏ است که a‏ دنبال اصلاح سریع سدیم دیده 
می‌شود. این عارضه هم می‌تواند در بیمران SSI‏ و هم بیمران 
غیرالکلیک ایجاد شود. 
تظاهرات بالینی شامل پاراپارزی و یا کوادری‌پارزی به همراه 
علائم فلج کاذب بولبار 9 اختلال سسطح هوشیاری است که به 
صورت حاد ایجاد می‌شود. 
* بیماری مارکیاقاوا -بیگنامی 
بیماری ماریافاوابیکنامی تقریباً همیشه همراه با ea‏ 
ات شالت بیماوی دقیقا مقر تن یس ولی (la gS‏ 
تخریب میلین در کورپوس کالوزوم و Commissure‏ قدامی aa‏ 
می‌شود. شسروع علائم بیماری شامل تحریک‌پذیری رفتارهای 
تهاجمی و گیجی است که به دنبال آن بیمار دچارآبولیا و علائم 
آزاد شدن لوب فرونتال ٩‏ می‌شود. در MRI‏ آتروفی کورپوس 
کال وزوم به همراهآتروفی کورتیکال و ساب کورتیکال دیده 
می‌شود. 
8 میوپاتی ناشی از مصرف الکل 
میوپاتی ناشی از مصرف JS‏ بر سه فرم است: 

۱- میوپاتی ساب‌کلینکال: که ols‏ افزایش میزان CPK‏ 
سرم و تغییرات الکترومیوگرافیک است. در این فرم ممکن 
است ضعف و کرامپ‌های متناوب عضلانی دیده شود. 

۲- میوپاتسی مزمن: ظرف چند هفته تا ماه ایجاد می‌شود و 
با ضعف پیشرونده عضلات پروکسیمال به ol por‏ نرمال 
بودن رفلکس‌ها مشخص می‌شود. در اين نوع میوپاتی درد 
عضلانی وجود ندارد. قطع مصرف الکل و بهبود وضعیت 
تغذیه ظرف چندماه باعث بهبودی بیمار می‌شود. 

۲ ابدومیولیزحاد: ربدومیولیزحاد ناشی ازمسمومیت sitll‏ 
است و dy‏ صورت ضعف عضلانی شدید و ناگهانی به همراه 
درد عضللانی. تورم و میوگلوبینوری تظاهر می‌کند. اغلب به 
همراه این حالت کاردیومیوپاتی الکلیک نیز دیده می‌شود. 

mm‏ سندرم محرومیت از الکل 
به مجموعه علاتمی که به دنبال ترک یا کاهش ناگهانی در 
مصرف الکل رخ می‌دهد. اطلاق می‌شود. برای ایجاد این سندرم: 
سابقه مصرف مزمن الکل به مقادیر قابل alas Mo‏ یا وابستگی به 
CPM (central pontine myelinolysis)‏ ۳ 


(f) pseudobulbar palsy 
(d) frontal release phenomenon 


باکر رس ~@Fabadol‏ 
نتم عصبی مرکزی است* علایم سندرم محرومیت عملتا به 


ی تحریک سیستم عصبی مرکزی است. بنابراین بیمار دچار 
sj) Boies‏ اضطراب, پرکاری سیستم اتونوم. کابوس و 
نوابی. علایم گوارشی, توهم و تشنج می‌شود. این علائم از 
ین ساعت پس از ترک یا کاهش ناگهانی مصرف الکل شروع 
سود و در عرض ۲ تا ۲ روز به اوج خود می‌رسد و در صورت 
بل بیمار پس از ۴ تا ۵ روز و گاهی بیشتر بهبود می‌یابد. 
تشنج در سندرم محرومیت. پدیده شایعی است و به آن 
Rum fits b ML‏ گفته می‌شود. ۸٩۰‏ تشسنج‌ها درا تا ۲ روز 
ترک الکل اتفاق می‌افتند. در این دوره بیمار به نور حساس 
ت وبا تحریک نوری دچار حمله می‌شسود. Wage i‏ معمولا 
oj‏ هستند و چندین gh‏ رخ می‌دهند. در اکثر موارد پس از 
ین نوبت, حملات متوقف می‌شوند ولی ۸۲ بیماران ممکن 
۵ دچار استاتوس صرعی شوند. به محض ایجاد تشنج احتمال 
وز دلیریوم ترمنس نیز افزایش می‌یابد به گونه‌ای که بیش از 
درصد بیمارانی که دچار تشنج تاشی از ترک الکل شده‌اند. به 
مت دلیریوم ترمنس خواهند رفت. در دوره سندرم محرومیت ‏ 
م‌ها به شکل بینایی. شسنوایی ولامسه ممکن است رخ دهد. 
ع‌ترین شسکل توهم به صورت بینایی است ولی ممکن است 
م‌های شنوایی شبیه به بیماران اسکیزوفرنی نیز دیده شود. 
¢ تشسخیص این سندرم وجود تمامی علایم فوق ضروری 
ست و در حقیقت براساس شدت سندرم. بیمار ممکن است 
ین علامت را با ترکیب‌های مختلف نشان دهد. 

کرایتریای تشخیص سندرم محرومیت از الکل در جدول 
ن داده شده است. 


ایتریای تشخیص سندرم محرومیت از الکل (۱۰- (ICD‏ 
ی تشخیص سه علامت از علائم زیر لازم است: 


ترمور دست, زبان یا ۶ app‏ 

پلک‌ها 7 بی‌خوابی 

ys‏ 7 بی‌حالی یا ضعف 

تهوع. استفراغ v‏ توهمات گذرای بینایی. شنوایی یا 
تاکیکاردی یاهیپرتاسیون eel‏ 

اضطراب / توهم یا هذیان 

بی‌قراری روانی حرکتی ۰ * تشنج‌گراندمال 


| دلیریوم ترمنس( 

شدیدترین شکل سندرم محرومیت از الکل است. در این 
ست تقریبا تمامی علایم محرومیت در شدیدترین شکل خود 
ه می‌شود. ۲ تا ۴ روز پس از ترک الکل و اغلب در شرایطی که 


)۱( Delirium tremens 


کرو دتیادان یراب« یکی 

ole‏ بسنتری شده med Sl‏ « توهم 
بی‌قراری. بی‌خوابی و پرکاری سیستم اتونوم ایجاد می‌شود. وجود 
بیماری‌های طبی همزمان. احتمال بروز آن رازیادمی‌کند. اختلالات 
متابولیک مانند هیپوگلیسمی,. کتواسیدوز. هیپوناترمی, هیپوکالمی 
و هیپوکلسمی را در این بیماران همواره Lb‏ در نظر داشت. هر چند 
دلیریوم ترمنس در بیش‌تر موارد. خوش خیم و خودمحدودشونده۳؟ 
است ولی در بعضی موارد می‌تواند خطرناک و کشنده باشد. امروزه 
این وضعیت در حدود 7/۵موارد کشنده است. بنابراین به عنوان یک 
وضعیت بحرانی پزشکی نیاز به توجه ویژه دارد. 

اقدامات لازم در درمان سندرم محرومیت از الکل 

با توجه به اين‌که سندرم محرومیت می‌تواند در خفیف‌ترین 
حالت, فقط خود را با ترمور و بی‌قراری تا شدیدترین حالت به 
JSS‏ دلیریوم ترمنس نشان دهد. درمان نیز متفاوت خواهد بود. 

اصول کلی درمان عبارتند از: 

۱- این بیماران مستعد به آسیب‌های همراه مانند ضربه به سر, 
عفونت‌ها (پنومونی و مننژیت). بیماری کبدی و پانکراتیت 
هستند. pl ply‏ جستجوی موارد فوق با سی‌تی‌اسکن مغز, 
گرافی سینه و پونکسیون لومبار (برحسب مورد), ممکن 
است لازم شود. 

۲ اصلاح آب و الکترولیت ضروری است. دهیدراتاسیون 
به دلیل تعریق و بی‌قراری مفرط و اختلال در قند و 
الکترولیت‌ها شایع است. در اصلاح هیپوگلیسمی و تجویز 
قند در بیماران الکلیک باید این مسئله را درنظر داشت که 
ممکن است درنتيجه این کار مقادیر باقیمانده ويتامین B,‏ 
با قند تجویز شده مصرف شود و سندرم ورنیکه کورساکف 

۰ میلی‌گرم 
تيامین داخل وریدی و یا عضلانی داده شود. همچنین 
اصلاح هیپوناترمی به دلیل احتمال بروز سندرم CPM‏ باید 
با احتیاط انجام شسود. در موارد شدید, به دلیل بی‌قراری و 
تعریق مفرط, این بیماران ممکن است روزانه تا ۵ لیتر مایع 
نیاز داسته باشند که لازم است حداقل ۱/۵ تا ۲ لیتر آن به 
شکل سرم نرمال سالین باشد. 

۲-اعتیاد به مواد مخدر 
واژه‌های Opiate‏ و ٩ Opioid‏ از واژه Opium‏ ۵ گرفته 
شده است که به معنای عصاره خشخاش 6 است و حاوی تقریباً 

۰ نوع آلکالوئید و از جمله مرفین است. 


ایجاد یا تشدید شود و لذا لازم است همزمان 


) self limited 

افیون (۲) 

شبه افیون (۴) 

تریاک (۵) 

Papaver Somniferum‏ (ع) 


.= ی 
@-Fabadel--jozvehus‏ 
Mops‏ متادون" و پزوپوکسی‌فن. آنتاگونیست‌های 
عی مواد شسبه‌افیونی نیز به منظور درمان وابسستگی به مواد 
نی و مسمومیت با مقادیر بالای آنها ساخته شده‌است. این 
لونیست‌ها عبارتند از: OLS Ib‏ نالتروکسان. OB gE‏ 
برفان و آپومرفین. 

ترکیبانی نیز با فعالیت توأم آگونیست و آنتاگونیست 
اخته شده‌است که عبارتند از: پنتازوسین. بوتور فانول؟ و 
نورفین ۳. 

مواد افیونی را می‌توان به طور خوراکی, استنش‌اقی. تزریق 
دی یا زیرجلدی مصرف کرد. مواد افیونی به دلیل اثرات 
-عه‌آوری که در مصرف کننده ایجاد می‌کنند (به خصوص در 
ردی که از طریسق وریدی مصرف می‌شوند) از bled‏ ذهنی 
پادآور هستند. 

نشانه‌های همراه عبارتند از : احساس گرما. سنگینی اندام‌ها. 
یکی دهان, خارش صورت (به خصوص بینی) و برافروختگی 
سورت. متعاقب سرخوشی اولیه . یک دوره حالت رخوت پیدا 
,شود که در اصطلاح"معنادین Mere‏ نامیده می‌شود. در کسانی 
تجربه‌ای با مواد افیونی نداشته‌اند این مواد ممکن است ERE‏ 
ستفراغ ایجاد کنند. 

اثرات جسمانی مواد افیونی و شبه‌افیونی عبارتند از: تضعیف 
سی؛ انقباض مردمک. انقباض عضلات صاف (شامل رحم و 
عاری صفراوی)؛ پبوست و تغییر در فشارخون, ضربان قلب و 
ای بدن. مصرف مقدار cals Yb‏ مواد سبب 6S‏ دپرسیون 
نسی و مردمک‌های نوک سنجاقی (اما دارای واکنش به نور) 
og,‏ شایع‌ترین و جدی‌ترین اختلال مربوط به مصرف مواد 
بونی. نتقال هپاتیت و ایدز از طریق مصرف سوزن‌های آلوده 
ترک است. 


مصرف مواد افیونی در برخی افراد موجب واکنش آلرژی 
دیوسنکراتیک می‌شود که در صورت عدم درمان کافی و فوری 
. شوک آنافیلاکتیک. ادم ریوی و مرگ منجر می‌شود. 

عارضه جانبی دیگر, تداخل ایدیوسنکراتیک On‏ مپریدین و 
هارکنندگان مونوآمین اکسیداز است که ممکن است موجب 


(\) Demerol 
(¥) Dolophine 
(Y) Darvon 

) Narcan 
() Revia 

(F) Stadol 

(Y) Buprenex 
(A) Nodding of 
(2) MAOIs 


titer Us ogi‏ بزهنگی 


ext apres 
تشخیص اعتیاد‎ 8 
انقباض مردمک‌ها. لاغری.‎ foo با استفاده از نشانه‌هایی‎ 
اسکار و یا آبسه محل تزریق و در نهایت آنالیز شیمیایی صورت‎ 
می‌گیرد.البته استثناء آن مپریدین است که سبب ایجاد مردمک‌های‎ 
و لرزش عضلانی می‌شود. یافتن مرفین و مشتقات آن در‎ Las 
ادرار نشانه مصرف این مواد طی ۲۴ ساعت گذشته است.‎ 
سندرم محرومیت از مواد‎ 8 
قاعده کلی در مورد شسروع و طول مدت علائم ترک این است‎ 
که مواد کوتاه اثر معمولا سندرم‌های کوتاه‌مدت و شدید اما مواد‎ 
طولانی اثر سندرم‌های ترک طولانی ولی خفیف ایجاد می‌کنند.‎ 
سندرم ترک مرفین و هروئین ظرف ۶تا ۸ ساعت پس از آخرین‎ 
مصرف و يا تجویز آنتاگونیست مواد مخدر (معمولا به دنبال یک یا‎ 
دو هفته مصرف مستمر) شروع می‌شود. سندرم ترک معمولا طی‎ 
روز دوم و سوم به وچ می‌رسد و ۷تا ۱۰ روز پس از آن فروکش‎ 
ALL می‌کند اما برخی نشانه‌ها ممکن است ۶ماه يا بیشتر ادامه‎ 
علایم ترک مواد افیونی شامل این موارد است: کرامپ‌های‎ 
شدید عضلانی و دردهای استخوانی. اسهال شدید. کرامپ‌های‎ 
شکمی, آبریزش از بینی, اشک‌ریزش, سیخ شدن‌موها. خمیازه‎ 
کشسیدن. تب. اتساع مردمک. افزایش فشارخون: تاکی‌کاردی و‎ 
بی‌نظمی درجه حرارت بدن (کاهش و یا افزایش آن) بی‌قراری:‎ 
تحریک‌پذیری, افسردگی. لرزش. ضعف, تهوع و استفراغ.‎ 
قطع به ندرت باعث مرگ می‌شود (در شسیرخواران‎ SMe 
ممکن است سبب مرگ شود). نشانه‌هایی نظیر بی‌خوابی. ضعف‎ 
شدید‎ Jeo و درد عضالات. برادی‌کاردی. بی‌نظمی حرارت بدن و‎ 
ALL برای مواد افیونی ممکن است تا ماه‌ها پسس از ترک ادامه‎ 
در هر مقطعی از سندرم قطع. تزریق یک واحد مرفین یا هروئین‎ 
تمام نشانه‌ها را برطرف می‌کند.‎ 
درمان‎ a 
Om درمان مصرف بیش از‎ = 
در بزرگسالان, درمان در مواقع دپرسیون تنفسی شامل‎ 
به‎ ۰/۷ 108/۷۰ kg) حمایت‌های تنفسی و تجویز نالوکسان‎ 
صورت وریدی) است. تجویز این دارو به فواصل ۵ دقیقه ۱-۲ بار‎ 
قابل تکرار است و متعاقب آن بهبودی وضعیت تنفسی و برگشت‎ 
انقباض مردمک‌ها دراماتیک می‌باشد. در صورت عدم وجود مشکل‎ 
تنفسی مقادیر کمتر (۰/۴ تا ۰/۸ میلی‌گرم) داده می‌شود. اگر اپیوم‎ 
لاواژ معده مفید خواهد بود.‎ ASL به صورت خوراکی استفاده شده‎ 
این اقدام حتی چند ساعت پس از خوردن. ممکن است موّثر باشد‎ 


)۱۰( overdose 


یسم رم ماد 


ahs.‏ مقدار زیادی آز آن در معده باقی بماند. 
۰ درمان اعتیاد به مواد مخدر 
ترک و سم‌زدایی 

متادون یک ماده مخدر مصنوعی (شبه افیونی) است که از 
خوراکی قابل مصرف است و می‌توان آن را جانشین مواد 
افیونی, به نسبت ۱ میلی‌گرم متادون برای ۲ میلی‌گرم مورفین . 
یلی‌گرم هروئین یا ۲۰ میلی‌گرم مپریدین نمود. چون متادون 
طولانی مدت دارد و به صورت خوراکی Sho‏ است به بیمار دو 
در روز از راه خوراکی داده می‌شود. مقدار ۱۰-۲۰ میلی‌گرم در 
وعده برای فرو نشساندن عللائم ناشی از ترک کافی خواهد بود. 
,از ۲۰۵ روز این مقدار کاهش می‌یابد و در دوره مشابهی قطع 
شود. روش دیگر که احتمالا از متادون کمتر She‏ است استفاده 
لونیدین ۰/۲ تا ۰/۶ میلی‌گرم ۲ بار در روز به مدت یک‌هفته است 
ت فشار ناشی از این دارو ممکن است ایجاد مشکل AMS‏ 

درمان‌های So‏ شامل روش سم‌زدایی سریع تحت بیهوشی 
ومی است. این تکنیک fold‏ تجویز مقادیر افزایش clash,‏ از 
گونیست رسپتورهای اپیوئیدی (شامل نالوکسان یا نالتروکسان) 
عرض چند ساعت است. همزمان تظاهرات اتونوم و سندرم‌های 
سی از Sy‏ با انفوزیون Boron‏ یا داروهای مشابه سرکوب 
شود. بلافاصله پس از بیهوشی کلونیدین و خواب‌آورها 
داتیوها) داده می‌شود. مصرف نالتروکسان چند روز تا چند هفته 
از ترخیص از بیمارستان ادامه می‌يابد. 

درمان‌های دیگر شامل استفاده از داروهای 
Bupernorphine ۰ Cyclazoci‏ است. بوپرنورفین در درمان 
باد به هروئین و کوکایین استفاده می‌شود. این دارو هم اثرات 
نیست و هم آنتاگونیست اپیوئید دارد. بر اساس تجربیات 
وری و تجربه در تعداد اندکی از معتادین, در درمان وابستگی 
زمان به کوکایین و اپیوئیدها ممکن است موّثر باشد. اين دارو 
تواند به صورت زیرزبانی نیز استفاده شود. 

روان درمانی 

Gb‏ کامل روش‌های روان‌درمانی Jos‏ روان‌درمانی 
egal‏ رفتاردرمانی» رفتاردرمانی شناختی . خانواده درمانی . 
به‌های حمایتی (نظیر معتادین گمنام) و آموزش مهارت‌های 
ماعی همگی در بیماران به کار می‌روند. 
-محرک‌ها 

داروهایی که به طور اولیه به صورت محرک سیستم عصبی 
ل می‌کنند. مصارف درمانی نسبتا محدودی دارند. برخی از 
سای این گروه مثل آمفتامین. بیشتر مورد سوء استفاده قرار 
,گیرند ولی مسمومیت با دیگر مواد این دسته نیز غیرشایع نیست. 


گناد J‏ پزشکی 


55 گروه دارویی ( چیوات و دکسترو متسین ) از 
محرک‌های قوی سیستم عصبی هستند و موجب افزایش فشار 
خون. تحریک تنفس و کاهش اشتها می‌شوند. 

علائم مسمومیت با آنها به صورت بی‌قراری. افزایش 
فعالیت کلامی و حرکتی , لرزش , و بی‌خوابی است. مسمومیت 
شدید ممکن است موجب توهم. هذیان و تغییرات خلق و تفکر 
شود و در این صورت ممکن است از اسکیزوفرنی پارانویید 
غیرقابل افتراق گردد. واسکولیت و خونرب زی داخل مفزی و 
تحت عنکیوتی ناشی از آمفتمین از عوارض نادر مسمومیت 
مزمن با اين دارو است dg‏ پس از مسمومیت حاد نیز ممکن 
است رخ دهد. پاتوژنز ضایعه عروقی مشخص نیست (هم 
وازواسپاسم و هم آرتریت گزارش شده است). 

مصرف طولانی‌مدت آمفتامین موجب درجه بالایی از تحمل 
و وابستگی روانی می‌شود و در نتیجه محرومیت از آن پس از 
مصرف خوراکی يا تزریق داخل وریدی, با خواب طولانی و به 
دنبال آن بیداری با ولع بسیار زیاد به غذا و احساس خستگی و 
افسردگی شدید همراه است. 

درمان مسمومیت به صورت قطع مصرف آمفتامین و تجویز 
داروهای آنتی‌پسیکوتیک است. اگر فشار خون به شدت بالا رود 
می‌توان از نیتریت‌ها بهره برد. 

۲-۳- متیل فنیدات (ریتالین) 

مشابه دکستروآمفتامین است و در درمان نارکولپسی کاربرد 
دارد و نیز مانند آمفتامین به طور پارادوکسیکال در درمان بچه‌های 
بیش فعال" به کار می‌رود. 

۳-۳- مواد و داروهای توهم‌زا 9 روانگردان 

ارات این مواد و داروها Lites‏ به کل اختلال درک 
GAS‏ و تفکر می‌باشد. این گروه از مسواد شامل: کوکائین 
حشیش, فن‌سیکلیدن. مسکالین. پسیلوسیبن و لیسرژیک اسید 
دی‌اتیلامید است. 

« کوکائین 

ایجاد احساس هوشیاری و سرخوشی و راحتی می‌کند. طول 
مدت اثرات کوکائین نسبتًکوتاه است Lid‏ مصرف مکرر آن برای 
ایجاد اثر مداوم الزامی است. کوکائین خواص اعتیادآور قوی دارد. 
محرک و mood elevator‏ است و مصرف مکرر «cyl‏ هم تحمل 
و هم حساسیت به اثرات مختلف آن ایجاد می‌کن د که در افراد 
مختلف متفاوت است. این ماده عمدتا وابستگی روحی می‌دهد و 
علائم وابستگی فیزیکی آن کم است. رایج‌ترین و کم‌خطرترین 
فرم مصرف آن استنشاقی است و روش تزریقی. خطرناک‌ترین 
روش استفاده از آن می‌باشد. 


(\)) ADHD 


روز abadol‏ . 
@Tabadol_jozwahie‏ 
خون‌ریزی داخل = . خون‌ریزی subarachnoid‏ 
نفارکتوس ایسکمیک مغزی ممکن است درنتیجه مصرف 
کائین روی دهد. انفارکتوس ایسکمیک مغزی شایع‌ترین EF‏ 
کته مغزی در اثر مصرف این ماده است و به دلیل وازواسپاسم 
شی از آن رخ می‌دهد. گاهی مصرف کوکائین باعث سندرمی 
بیه آن._غالوپاتی هیپرتانسیو می‌شسود. رابدومیولیز, نارسایی 
ناد als‏ اختلال انعقادی منتشر داخل عروقی DIC)‏ ( و سقط 
ر مصرف کننده‌های کوکائین می‌تواندایجاد شسود. اضطراب. 
OMe:‏ پارانوئید و سایکوز ممکن است در عرض چند ساعت 
, مصرف کوکائین ظاهر و بهترین درمان آن هالوپریدول 
ستکوکائین شایع‌ترین ماده‌ای است که سوء مصرف آن 
شنج می‌دهد و درمان آن ن استفاده از بنزودیازپین‌ها است. در 
سمومیت شدید با کوکائین که باعث lS‏ می‌شود, درمان شبیه 
سمومیت با بارپیتورات‌ها است. 


» ماری‌جوانا (حشیش 

از گیاه شاه‌دانه هندی مشتق می‌شود. مصرف حشیش در 
سل . تحمل معکوس ایجاد می‌کند به اين Line‏ که به تدریج 
رض ناخواسته کاهش می‌یابد بدون اینکهاثرات محرک آن کم 
دولی با مصرف مزمن نسبت به سرخوشی آن نیز تحمل ایجاد 
شود و وابستگی روانی به آن به وجود می‌آید. اثرات حشیش 
نی به صورت سیگار مصرف می‌شود سریع و گذرا است . 

با مقادیر کم حشیش علائمی شبیه مسمومیت خفیف یا لکل 
واب‌آلودگی, سرخوشی, اختلال درک) رخ می‌دهد اما با افزایش 
دار مصرف اثرات آن شبیه به 1,810 می‌شود و برای چند ساعت 
gS‏ است فرد را نتوان کند. حشیش با مقادیر زیاد خواب‌آلودگی 
دید ایجاد می‌کند ولی مرگ. به ندرت با آن گزارش شده است. 
ات خفیف ضدتهوع و ضداستفراغ ماری‌جوانا همراه با حالت 
رخوشی آن باعث شده که از آن به عنوان یک دارو در کاهش 
Cl‏ جانبی شیمی درمانی در بیماران سرطانی استفاده شود. 

+ فن سیکلدین ٩"‏ 

به صورت پودر و سیگار استفاده می‌شود. PCP‏ به عنوان 
سک توهم‌زا هم ارات تحریکی و هم اثرات مخدر در سیستم 


)۱( PCP 


and Victor Principles of Neurology ,8th Ed.McGraw 
Hill,2005,pp1016-1030 

3- Lewis P. Rowland:Alcoholism: Merritt s Neurology, 11thEc 
Lippincott Williams & Wilkins,2005,pp1151-1161 


کرو 
است و می‌توانذ اسکیزوفرنی 
هفته یا بیشتر ادامه می‌یابد. 


seedy he 
روز تیک‎ Seas کند‎ abe 


» اکستازی 

مسمومیت ناشی از مصرف اکستازی در میهمانی‌های شبانه 
افزایش یافته اسست. به نظر می‌رسد اکستازی موجب آزاد شدن 
سروتونین و دوپامین در منز می‌شسود و موجب خلق بالا مشابه 
کوکایین می‌شود. تشسنج. خونریزی مغزی و سایکوز در مصرف 
کنندگان این ماده گزارش شده است. 


۰ مسکالین. LSD‏ سیلوسایبین © 

این مواد اثرات بالینی مشابه در مقادیر مشابه دارند. اختلالات 
ادراکی) مهم‌ترین عارضه Lai‏ است. مصرف‌کننده‌های این 
مواد دچار توهم‌های olin‏ بسیار آشکار و همین طور احساس 
تغییراتی در JSS‏ و By‏ اشیاء. خواب‌های آشفته و غیرمعمول, 
احساس بیگانگی شخص نسبت به خود و افزایش حساسیت به 
محرک‌های صوتی می‌شوند ولی توهم شنوایی بسیار ناشایع است. 
ey Me‏ جسمی شامل گیجی, تهوع. پارستزی, کاهش دید و علائم 
تحریک سمپاتیک مقل اتساع مردمک‌ها: سیخ‌شدن موها؛قزایش 
درجه حرارت و تاکی‌کاردی جزء IME‏ برجسته هستند و همچنین 
علائم دیگر مثل افزای ش رفلکس‌ها pic‏ هماهنگی در حرکات و 
اختلال تعادل در اثر مصرف این مواد ایجاد می‌شود. 

تحمل به ثرات LSD‏ مسکالین و سیلوسایبین 10 سریمیچاد 
می‌شود (حتی با مصرف LS‏ در روز) و ایجاد تحمل در یکی 
باعث ایجاد تحمل به دو ماده دیگر نیز می‌شود. وقتی داروها قطع 
شوند ood‏ سریعً از بین می‌رود. این مواد وابستگی فیزیکی ایجاد 
نمی‌کنند و Li‏ اعتیادایجاد نمی‌شود هر چند بیمار وابستگی روانی به 
آنها پید می‌کند.ادستفاده از این مود باعث ایجاد یکسری عوارض 
جدی به شکل حملات پانیک و همین طور سایکوز طولانی مدت 
مشابه اسکیزوفرنی پارونوئید می‌شود. مصرف طولانی مدت این 
داروها باعث آسیب دائمی به سیستم عصبی نمی‌شود. 


)۲( Ecstasy- MDMA - Methylene Dioxy- Methamphetamine 
(¥) psilocybin 

) perceptual 

(0) depersonalization 


1- Allan H. Ropper, Robert H. Brown: ALCOHOL AND 
ALCOHOLISM:Adams and Victor Principles of Neurology 
»8th Ed.McGraw-Hill,2005,pp1004-1015 


2- Allan H. Ropper, Robert H. Brown: Disorders of the nervous 
system due to drugs, toxins and other chemical agents:Adams 


اختلالات تکاملی سیستم 
عصبی 


CNS Developmental Disorders 


———e 


کامل سیستم عصبی با نورولاسیون " شروع می‌شود. در 
رحله لوله عصبی dy‏ قسمت‌های مختلف سیستم عصیی 
ی می‌یابد. در حین تکامل: لوله عصبی به سه قسمت اصلی 
, می‌شود: مغز قدامی. مفز میانی ۳ و مفز OAS‏ 

غز قدامی شامل تلن‌سفال" و دیانسفال» است. دیانسفال 
"موس هیپوتالاموس. ساب تالاموس و اپیتالاموس 
کیل شده است و تلنسفال يا سربروم شامل کورتکس: ماده 
و هسته‌های قاعده‌ای است (شکل ۲۲-۱). 


شکل ۰۲۳-۱ تصویر شماتیک مغز در مراحل SSS Aly‏ 


fot‏ تکاملی سیستم عصبی 
بهترین راه برای درک نقایص مادرزادی سیستم oe‏ 


ستن مراحل تکامل سیستم عصبی است. بلوغ" سیستم 
بی 99 جنبه مختلف را دربر می‌گیرد: 
الف- رشد که بیشتر ay‏ رسد فیزیکی ارگان‌های مختلف 
سیستم عصبی در طول زمان مرتبط است. 
ب- توسعه؟؟ که بیشتر جنبه‌های فیزیولوژیک مانند: کارکرد 
متابولیک, رفلکس‌ها, تکامل حسی و حرکتی, زبان و رشد 
هوشی را دربر می‌گیرد. 
در روند بلوغ سیستم عصبی , توالی زمانی کاملاً مشخص است 
رهرزمان که یکی از مراحل بلوغ دچار اختلال شود می‌تواند 
ختلال رشد يا توسعه ارگان‌های منزی منجر شود. این اختلال 
تون به Jd‏ یک علت فیزیکی مانندتوکسین De se‏ مان 


()) neurolation 
(¥) forebrain يا‎ prosencephalon 
)۲( midbrain با‎ mesencephalon 
(¥) hindbrain | rhombencephalon 
(0) telencephalon 

(F) diencephalon 

(V) maturation 

(A) growth 

(4) development 


92۷ زوس @Tabadol‏ گروم- فا gow‏ 


ار 


تما ام 


بسیار خفیف تا بسیار شدید می‌تواند ی 


مراحل تشکیل سیستم عصبی عبارت است از: 

۱. تشکیل لوله عصبی ۱۰ 

۲. تقسیم میتوزی نوروبلاست‌ها 

۳. آپوپتوز نوروبلاست‌های زاید 

۴ مهاجرت نوروبلاست‌ها 

۵ رشد آکسون‌ها و دندریت‌ها 

F‏ ایجاد پلاریزاسیون نورونی (غشای نورون‌ها بار الکتریکی 

به خود می‌گیرند). 

۷. تشکیل سیناپس‌ها 

A‏ ساخته شدن نوروترانسمیترها 

٩‏ میلینه شدن آکسون‌ها 

در ادامه در مورد هر مرحله و نقایص احتمالی ناشی از آن به 

اختصار توضیح داده می‌شود: 

۱ تشکیل لوله عصبی 
این مرحله در هفته ۱ تا ۴ پس از لقاح صورت می‌گیرد و 
صفحه ay) uae‏ لوله عصبی تبدیل می‌شود. نقایص این 
مرحله از شایع‌ترین انواع نقص لوله عصبی است و از انواع 
آن می‌توان به آننسفالی ٩۳‏ و مننگومیلوسل ٩۳‏ اشاره کرد. 
در آننسفالی, مغز قدامی و ساختارهای پوششی آن مانند 
منتژ و اسکالپ تشکیل نشده‌ند. مننگومیلوسل معمولا در 
انتهای لوله عصبی دیده می‌شود؛ در این حالت لوله عصبی 
و ساختارهای پوشش دهنده آن به خوبی تشکیل نشده‌اند 
و به‌صورت یک برجستگی پر از مایع در انتههای نخاع دیده 
می‌شسوند. در صورتی که در داخل این برجستگی فقط مایع 
WSL CSF‏ به آن مننگوسل گفته می‌شود ولی اگر بافت 
نخاع هم در آن دیده شود به آن مننگومیلوسل اطلاق 
می‌شود. در LO | gl‏ هیچ پوششی بر روی CSL‏ نخاع 
وجود ندارد و بافت عصبی Ay‏ صورت مستقیم دیده می‌شود. 

۲- تقسیم میتوزی نوروبلاست‌ها 
در این مرحله, نوروبلاست‌ها با تقسیم میتوز افزایش 
می‌ییند. اختلال درایسن مرحلهموجب عوارضی Ale‏ 
هیپوپلازی مخچه۵ یا هیپوپلازی تمام منز و 
میکروسفالی ناشی از آن می‌شود. 


)۱۰( neural tube 
)۱۱( neural placode 

)۱۲( anencephaly 

)۱۳( meningomyelocele 
)۱۴( myelocele 

(4) cerebellar hypoplasia 
)۱۶( cerebral hypoplasia 


اواو بو ۱ 9 گروه ماوت ووات Site‏ 


لازم است در این مرحله, ۲۰ تا ۵۰ آنها به وسیله آپوپتوز 
از بین برود. از بیماری‌های این مرحله می‌توان به بیماری 
اسپاینوموسکولار آتروفی ٩(‏ اشاره کرد. در اين بیماری. به 
آن علت که مرحله آپوپتوز نورون‌ه ای حرکتی نخاع 7 در 
زمان مناسب متوقف نمی‌شود ASL‏ به صورت پیشرونده 
ادامه می‌یابد, تعداد نورون‌های حرکتی نخاع کمتر از حد 
معمول است و در نتیجه بسته به شدت ضایعه , ضعف 
حرکتی در سنین مختلف بروز می‌کند. 
۴ مهاجرت نوروبلاست‌ها 
در این ale yo‏ تمام نوروبلاست‌های تشکیل شده لوله 
عصبی مهاجرت می‌کنند تا قسمت‌های مختلف سیستم 
عصبی به‌صورت یک سیستم سه بعدی تشکیل شود. در 
صورت توقف در مهاجرت نوروبلاست‌ها, انواع بیماری‌های 
سیستم عصبی ایجاد می‌شود. برخی از بیماری‌های ایجاد 
شده در این ale yo‏ عبارت است از: 
* هتروتروپی زیر کورتکس : هنگامی رخ می‌دهد که 
مهاجرت نوروبلاست‌ها در ناحیه زیر کورتکس "۲ متوقف 
می‌شود و در نتیجه بافت خاکستری مغز در ADL‏ بافت 
سفید دیده می‌شود. 
* لیسنسفالی*: لیسنسفالی به معنای صاف بودن سطح 
کورتکس است. در اواسط دوره چنینی سطح کورتکس 
کاملاً صاف است و تنها شیار سیلوین la‏ کالکارین ( و 
شکاف uy‏ دو نیمکره تشکیل شده است و چین و شکنجه‌ای 
کورتک س در هفته‌های ۳۶۱۲۰ تشسکیل می‌شود؛ در 
صورتی که در اين مرحله نقصی ایجاد شود سطح کورتکس 
صاف خواهد ماند. همراه با اختلال فوق ممکن است ضخیم 
شدگی چین‌های مغفزی") نیز دیده شود. 
۵- رشد آکسون‌ها و دندریت‌ها 
در مرحله مهاجرت. سلول‌های عصبی غیرتمایز HBL‏ 
هستند؛ در این مرحله با تشسکیل آکسون‌ها و دندریت‌ها 
سلول‌های عصبی تمایز می‌یابن د. پیدایش آکسون‌ها 
پیش از دندریت‌ها صورت می‌گیرد و پ.س از پیدایش هم 
آکسون‌ها می‌توانند تا ۱۸۰ درجه تغییر CARD‏ دهند. در 
صورتی که در مسورد دندریت‌ها تغییر جچهت یا چرخش 
ِا ۱ spinomuscular atrophy‏ ))( 
motor neurons‏ )¥( 
subcortical heterotopia‏ () 
subcortical‏ )¥( 
lissencephaly‏ )0( 
sylvian fissure‏ )*( 


(Y) calearine fissure 
(A) pachygyria 


که از لحاظ کروموزومی نرمال هستند. همچنین ممکن 
است موجب برخی بیماری‌های متابولیک مغزی ‏ مانند 
لوکودیستروفی‌های مغزی شود. 
۶ ایجاد پلاریزاسیون نورونی 
پلاریزاسیون نورونی به دنبال شکل‌گیری کانال‌های یونی 
و پیش از تشکیل سیناپس‌ها ایجاد می‌شود و موجب بلوغ 
بیشتر سلول‌های عصبی می‌شود. اختلالات این مرحله 
موجب بروز انواع سندرم‌های تشنجی می‌شود. 
۷- تشکیل سیناپس‌ها 
ay‏ علت اینکه تشکیل دندریت‌ها و سیناپس‌ها کاملاًوابسته 
به هم هستند, معمولا بیماری‌های این دو مرحله هم 
یکسان هستند. اختلال در این مرحله موجب بیماری‌هایی 
مانند سندرم فریاد OS‏ می‌شود. 
۸- ساخته شدن نوروترانسمیترها 
هر نوع سلول عصبی نوروترانسمیترهای مخصوص به خود 
را تولید AS ge‏ برای مثال نورون‌های حرکتی, استیلکولین 
و سلول‌های پورکنژ مخچه, گابا (GABA)‏ تولید می‌کنند. 
به طور کلی نوروترانسمیترهای سیستم عصبی را به چهار 
گروه می‌توان تقسیم کرد: 
* استیل‌کولین 
* مونوآمین‌ه مانند دوپامین, نوراپینفرین. اپینفرین و 
سروتونین 
* نوروپیتیدهامانند «substance P‏ سوماتواستاتین و 
انکفالین‌ها(۱ 
* آمینواسیدهای ساده مانند آسپارتات. گلوتامات. گلیسین 
و گابا 
برخی از نوروترانسمیترها مانند آسپارتات و گلوتامات در CNS‏ 
تحریکی و برخی دیگر مانند گلیسین و گابا مهاری هستند. 
هیپوکسی در هنگام جنینی یا بدو تولا موجب کاهش تولید 
نوروترانسمیترها یا کاهش کارکرد آنها می‌شود؛ از طرفی آزاد 
شدن بیش از حد برخی نوروترانسمیترهای تحریکی مانند 
آسپارتات یا گلوتامات موجب بروز اثر توکسیک آنها می‌شود. 
انواع اختلالات متابولیسم ۳ به cde‏ اشتباهات در این مرحله 
ایجاد می‌شوند. عقب افتادگی ذهنی. تشنج و سندرم‌هایی 
مانندفنیلکتوتوری از جمله بیماری‌هایی هستند که به علت 
اختلال در این مرحله ایجاد می‌شوند. 


(A) metabolic encephalopathies 
)۱۰( cri duchat 

)۱۱( Enkephalins 

)۱۲( inborn errors of metabolism 


@Jabadol, jenveh 


ایجاد می‌شود. هیپوتیروییدیسم یک مثال کلاسیک برای 
این اختلالات است. برخی از لکودیستروفی‌ها هم مانند 
آدرنولوکودیستروفی( متاکروماتیک لوکودیستروفی ۳ 
و Krabbe‏ به علت نقص در این مرحله ایجاد می‌شوند. 
بسته به شدت بیماری, تظاهرات بیماری ممکن است در 
سنین مختلف بروز کند و برخلاف ضایعات ناشی از اختلال 
مهاجرتی. در صورتی که عامل اصلی برطرف شود. ضایعات 
این مرحله قابل برگشت است. 

حال به بررسی چند نمونه از بیماری‌های نقص تکاملی 
دازیم. 

فلج مغزی ۲ 

فلج مفزی یا به اختصار 0۳ معمولاًبه علت آسیب‌ها یا 
CY!‏ دوره جنینی ایجاد می‌شود اما می‌تواند در هر زمانی از 
Jol JL‏ رشد مغز نیز ایجاد شود. آسیب ایجاد شده می‌تواند 
J‏ مختلف سیستم عصبی مانند اعمال حرکتی. یادگیری؛ 
.اری 9 دیداری را درگیر WS‏ 


(5399: 

معمولا علت ایجادکننده فلج ce‏ هیپوکسی منز در دوران 
ی یا هنگام تولا است ولی در موارد زیادی علت ناشناخته 
می‌ماند. غالبا نوزادان نارس شانس بیشتری برای فلج مغزی 


در lol‏ دوره کودکی فلج مغزی می‌تواند به علل زير رخ دهد: 
* خونریزی داخل Se‏ 

© عفونت‌های مغزی مانند آنسفالیت‌ها و منتژیت‌ها 

* ترومای مغزی 

* عفونت‌های مادر در دوره بارداری Mile‏ سرخجه"؟ 

* زردی شدید نوزلی 
لایم بالینی 

علایم بیماری می‌تواند بسیار متفاوت باشد؛ ممکن است 
بلرفه یا دوطرفه . بسیار خفیف یا شدید. با شدت بیشتر در اندام 
انی یا فوقانی و یا با شدت مساوی در اندام‌ها باشد. بر اساس 
علایم چند فرمبالیئی توصیف شده است که عبارتند از فرم 
Sl‏ دیس کینتیک, آناکسیک". هیپوتونیک") و 


(۱ adrencleukodystrophy 

)۲( metachromatic leukodystrophy 
(Y) cerebral palsy 

(¥) rubella 

(0) spastic 

(5) dyskinetic 

(Y) ataxic 

(A) hypotonic 


گزوه L lai dale‏ پزیثیکی 


اسپاستیسیتی عضللات و اختللال در oly‏ رفتن: راه رفتن به 
صورت قیچی ۱ که در انواع فلج مغزی اسپاستیک دیده می‌شود. 
در این حالت به علت اسپاستیسیتی در ناحیه لگن و اندام‌های 
تحتانی, ناحیه ران از مفصل لگن flex‏ می‌شود و عضلات 
adductor‏ به هم نزدیک می‌شوند و حالتی مانند oly‏ رفتن قیچی 
ایجاد می‌شود؛ همچنین به علت اسپاسم عضلات فلکسور OMG‏ 
بیمار بر روی نوک انگشستان پا راه می‌رود؛ مفصل‌ها به راحتی باز 
نمی‌شوند و به اصطلاح contracture‏ دارند. فلج ممکن است در 
اندام فوقانی یا تحتانی غالب باشد. 
در انواع دیگر فلج مغزی مانند آتاکسیک یا انواع دیسکینتیک 
علایم زیر دیده می‌شود: 
* لرزش اندام‌ها (ترمور) 
as ۰‏ تعادل 
ol,‏ رفتن آتاکسیک 
* اختلالات حرکتی مانند OM Sgt ad OM; 557 OM S‏ 
پرش‌های ناگهانی* که باز هم ممکن است به‌صورت 
یکطرفه یا دوطرفه, در اندام فوقانی یا تحتانی دیده شود. 
سایر علایمی که در همه انواع ممکن است دیده شود عبارت 
است از: 
* کاهش ضریب هوشی (در برخی موارد ضریب هوشی 
نرمال است). 
* اختلال تکلم به‌صورت دیزآرتری 
© مشکلات بینایی یا شنوایی 
ese‏ 
۶ درد 
۰ اختلالات بلع 
* بی اختیاری ادرار 
* اختلالات رشد 
تشخیص 
اصل تشخیص بر اساس شرح حال است. در مواردی که 
اختلالات نورولوژیک از بدو تولا شروع شده, به صورت استاتیک 
است (پیشرفتی در علایم در Job‏ زمان ایجاد نشده) و یا حتی 
به درجاتی بهتر ده باشد, حتما Wh‏ به فکر CP‏ بود. از طرفی 
گرفتن سابقه فامیلی نیز بسیار مهم Cul‏ زیرا در صورت وجود 
منم 
scissor gait‏ (۱۰) 
foot‏ )))( 
chorea‏ )¥\( 
athetosis‏ (۱۳) 


(\¥) dystonia 
)۱۵( myoclonus 


Steg S “@PabadetJoxeh~ 


اقی مطرح می‌شود. 

برای بررسی. لازم است آزمایبش خون از نظر بررسی 
ری‌های متابولیک انجام شود. همچنین MRI‏ مغز, 
روانسفالوگرام و تست‌های بینایی, شسنوایی و تست‌های 
ختی ub‏ درخواست شود. 


رمان 

درمان قطصی برای فلج مغزی وجود ن دارد. هدف hel‏ از 
مات درمانی. کمک به بیمار برای داشستن زندگی مستقل و 
مش علایم بیماری است. در درمان باید یک تیم درمانی 
Jol‏ نورولوژیست. متخصص طب فیزیکی + فیزیوتراپیست. 
اردرمان و کاردرمان همکاری داشته باشند و بر اساس عوارض 
اری ممکن است ple dy‏ متخصصین نیز نیاز باشد. 

بیمار باید غذای کافی و مناسب (برای جلوگیری از مشکلات 
رشی) دریافت کند و ورزش‌های مناسب جهت بازتوانی و 
ش اسپاستیسیتی انجام دهد. در مواردی ممکن است نیاز به 
«Krew «‏ عینک و ویلچر باشد. 

از نظردرودرمنی جهت کاهش اسپاسم می‌توان از بلوفن 
راکی یا تزریق سم بوتولونیوم استفاده کرد. در مواردی که بیمار 
سنج دارد باید از داروهای ضدتشنج مناسب کمک PCBS‏ 
ردی که contracture‏ عضلانی وجود دارد می‌توان از جراحی 
ی کاهش آن استفاده کرد. 
یش‌آگهی 

فلج «es jhe‏ بیماری است که درمان قطصی ندارد و تا پایان 
> نیاز به مراقبست دارد. معمولا در صورتی که مراقبت‌های 
Sl,‏ مناسب باشد طول عمر بیماران طبیعی است. این 
دکان ممکن است با افزایش سن توانایی‌هایی کسب کنند. اما 
واره از هم سن و سالان خود عقب هستند. 
-عقب ماندگی ذهنی 9 

عقب‌ماندگی ذهنی به پایین بودن کارکرد ذهنی و 
ارت‌هایی که جهت زندگی روزمره نیاز است گفته می‌شود. 
افراد. LIQ‏ بهره هوشی زیر ۷۰ و محدودیت قابل توجه در 
نار Alles‏ مانند مههارت‌های ارتباطی و ples‏ مهارت‌های 
م برای حف_ظ زندگی دارند. برای ارزیاببی 10 از ابزارها و 
سش‌نامه‌های بهره هوشی و جهت ارزیابی رفتار تطابقی 
adaptive behavior rating scale‏ استفاده می‌شود. بر 
اس میزان 1Q‏ عقب‌ماندگی ذهنی به انواع زیر تقسیم می‌شود: 


)۱( mental retardation 
(¥) adaptive behavior 


یب Ye Shy Sob‏ و اک 
جروت پزشکی 
copes‏ هوشی > بر 

* متوسطل: ضریب هوشی ۲۵ تا ۴۹ 

Maes ©‏ ضریب هوشی ۵۰ تا ۶۹ 

* مرزی*: ضریب هوشی ۷۰ تا ۸۴ 

اتیولوژی 
دلایل زیادی برای بروز عقب‌ماندگی ذهنی وجود دارد ولی 
تنها در ۲۵/:موارد علت آن مشخص می‌شود. 

a,‏ طور le IS‏ عقب ماندگی ذهنی عبارت است از: 

* علل‌عفونی‌مانندعفونت 26۷),روبلاءتوکسوپلاسموزیس. 
ju‏ لیستریا, آنسفالیت ومننژیت 

* اختلالات کروموزومی مانند سندرم داون. پرادرویلی(. 
Kp dw O gobosl‏ شکننده 

fle *‏ محیطی مانند اختلالات تغذیه‌ای. 

* اختلالات‌ژنتیکی ومتابولیکی‌مانندآدرنولوکودیستروفی٩,‏ 
فنیل‌کتونوری ٩۳‏ توبروز اسکلروزیس ٩۳‏ و بسیاری از 
بیماری‌های متابولیک دیگر 

* علل توکسیک مانند مسمومیت با سرب و جیوه یا مواجهه 
با الکل. کوکایین و آمفتامین در دوره جنینی 

* تروما در دوره جنینی. حین زایمان يا پس از تولد 

درمان ۱ 
هدف اولیه اقدامات درمانی آماده کردن کودک برای زندگی 
مستقل است. ضروری است آموزش از دوران Adal‏ کودکی شروع 
شود. 
۳-اختلالات انداژه جمجمه 


الف- میکروسفالی۳ 
همان طور که از اسم آن پیداست حالتی است که در آن 
اندازه محیط سر کمتر از نرمال است و در domi‏ عدم رشد 
کافی منز ایجاد می‌شود. میکروسفالی می‌تواند پیش از تولد 
یا در سال‌های اولیه زندگی رخ دهد. مهم‌ترین علت. آن 
دسته از اختلالات ژنتیکی است که موجب مختل شدن رشد 


۳ profound 

(f) severe 

)۵( moderate 
() mild 

(V) borderline 
(A) Prader-Willi 
(4) Angelman 
)۱۰( fragile X syndrome 
)۱۱( adrenoleukodystrophy 
)۱۲ phenylketonuria 

(\¥) tuberous sclerosis 

)۱۴ microcephaly 


womens |‏ 
“Pabadoljozwehs.‏ 
سندرم‌های کروموزومتی" سندرم‌های نورومتابو 
مصرف الکل توسط مادر در دوران بارداری و dscns‏ 
دوره جنینی (روبلا. سیتومگالوویروس, واریسلا) اشاره 
کرد. بر اساس شدت میکروسفالی. کودکان علایمی مانند 
عقب افتادگی ذهنی. اختلالات AIG‏ زبانی و حرکتی ۰ 
اختلالات شکل صورت. تشنج, بیش‌فعالی. اختلالات 
تعادلی و سایر اختلالات نورولوژیک را خواهند داشت. باید 
دانست که برخی از بیماران با وجود میکروسفالی ضریب 
هوشی نرمال دارند. 
مان 
درمانی برای میکروسفالی وجود ندارد و اقدامات درمانی 
تر ogy‏ کاهش عوارض نورولوژیک متمرکز اسست. 
وتراپی, گفتاردرمانی و کاردرمانی از جمله درمان‌هایی هستند 
در کاهش عوارض he‏ می‌باشسند. درمان‌های ضدتشنج 
مان بیش‌فعای از جمله درمان‌های کمک کننده هسستند. 
سورت مواجهه با کودک dy Mire‏ میکروسفالی باید مشاوره 
ک انجام شود تا احتمال تولا کودکی دیگر با میکروسفالی 
ش oth‏ 
ب-ماکروسفالی 
در این حالت اندازه سر بزرگ‌تر از حد طبیعی اسست. 
ماکروسفالی به دو علت می‌تواند ایجاد شود: 
* افزایش عوامل خارج بافت مغز مانند هیدروسفالی و 


()) Down’s syndrome 


Sree Sale StH گروه‎ - 


* افزایش بیش از حد بافت مغز که در سندرم‌هایی مانند 
الکساندر؟ و کاناوان ۵ دیده می‌شود. 
در صورتی که ماکروسفالی به علت هیدروسغفالی ایجاد 
شود. برجستگی ناحیه فرونتال" افزای ش می‌یابد , 
چشسم‌ها به سمت پایین اتحراف پیدا می‌کنند "۲ اسکالپ 
نازک و وریدهای آن برجسته می‌شود. از علل آن می‌توان 
به تنگی قنات سیلویوس 9 عفونت‌های مفزی مانند 
توکسوپلاسموزیس اشاره کرد. 
در هیدراننسفالی. هیدروسفالی همراه با تخریب يا 
عدم تشکیل بافت مغز دیده می‌شود. این حالت به cde‏ 
سکته‌های مغزی در دوران جنینی و عفونت‌های مفزی 
مانند CMV‏ ایجاد می‌شود. 
درمان 
درمان ماکروسفالی برطرف کردن علت زمینه‌ای است. در 
صورتی که علت ماکروسفالی هیدروس_فالی باشد لازم است به 
سرعت با تعبیه شانت مفزی درمان شود و اگر علت آن ساب 
دورال هماتوما باشد. تخلیه سریع‌تر آن ضروری است . 
_ = اههد 
subdural hematoma‏ (۲) 
Alexander‏ ) 
Canavan‏ )0( 
frontal protuberance‏ (۶) 


(Y) sunset eyes 
(A) sylvian aqueduct 
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تاکسی ۱۷۶,۵۰ 
آتاکسی تلانژکتازی ۱۹۴ 
آتاکسی حسی ۲۵ 
آتاکسی فردریش WA‏ 
آتاکسی مخچه‌ای ۲۵ 
آنتوز ۱۷ 

آترواسکلروز ۵۰ 


آتروفی ۱۶ 

آتونیک ۷۰ 

آدنوم هیپوفیز ۸۷ 

آرتریت تمپورال ۱۳۴ 
آرتریت روماتوئید AY‏ 
آرتریت شریان تمپورال ۶۲ 
آرژیل رویرتسون ۷ 

آریتمی ۵۳ 

آستروسیتوما ۸۵ 

آسیب تروماتیک مفزی ۱۲۰ 
آسیب تروماتیک نخاعی ۱۲۰ 


SP ay (eee‏ هب 
@Tabadol_jozven ui‏ 
کاتژیا ۲۰۳ 

بانتادین ۱۷۹ 

نبولی پارادوکس ۵۰ 

AN نیم‎ 

موروزیس فوگاس ۵۲ 

می تریپتیلین ۱۷۹ 

میوتروفی دیابتی ۲۱۵ 
میوتروفیک لترال اسکلروزیس ۲۴۲ 
نتی‌کواگولانت OF‏ 

تژیوگرافی ۳۴ 

انستزی ۱۵ 

آنسفالیت اسکلروزان تحت حاد ۱۰۱ 
آنسفالیت هرپسی ٩٩‏ 

آنسفالیت ویروس سرخکی ۱۰۱ 
آنسفالیت ویروسی ٩٩‏ 

نوریسم ۵۲ 

نیزوکوریا ۷ 

AF پاندیموما‎ 

VA توسوکسماید‎ 

توسوکسیماید ۷۷ 

دم مغزی ۱۳۷ 

ریانتاسیون ۳ 

سپاستیسیته ۱۷ 

سپاستیسیتی ۱۷۹ 

سپوندیلوز کمری ۲۵۶ 
سپوندیلوز گردنی ۱۵۰ 
سپوندیلولیز ۱۴۲ 
اسپوندیلولیستزیس ۱۴۲ 
سپوندیلیت انکیلوزان ۱۴۵ 
استازولامید VA‏ 

استرئوگنوزی ۱۶ 

ستریاتوم ۱۸۴ 

ستریدور ۱۹۲ 


استوپور ۳۸ 


گر 


فتادگی پلک ۲۲۴ 
افتالموسکوپی ۶ 

فزایش فشار داخل جمجمه ۱۲۳ 
اکستازی ۲۷۸ 

اکلامپسی ۶۱ 

اکوکاردیوگرافی ۵۳ 
اکولوسفالیک ۳٩‏ 

اکولووستیبولار ۲۹ 
الکتروانسفالوگرافی ۳۰ 
الکترومیوگرافی ۳۲ 

الکساندر ۲۸۴ 

ماس ۱۷۴ 

لوپاتی اورمیک ۱۱۵ 

لوپاتی ایسکمیک - هیپوکسیک ۱۱۲ 
لوپاتی کبدی ۱۱۴ 

لوپاتی متابولیک ۳۱ 
لوپاتی هاشیموتو ۱۱۸ 
لوپاتی هایپرتنسیو ۶۱ 
لوپاتی هیپرگلیسمیک ۱۱۴ 
وپاتی هیپوگلیسمیک ۱۱۴ 
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اولیگودندروگلیوما ۸۵ 

ایدز ۱۷۸,۱۰۶ 
ایمونوگلوبولین وریدی ۲۳۸ 
اینترفرون ۱۷۹ 


باکلوفن ۱۷۹ 
برادی کینزی ۱۸۴ 
بروسلوز ۱۰۵ 
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FY بهجت‎ 
FTA تفس‎ 
۲۶۲ بی‌خوابی‎ 
۱۶۲ بیماری آلزایمر‎ 
۱۰۶ بیماری ایدز‎ 
۱۶۶ بیماری پارکینسون‎ 
۱۶۵ بیماری پیک‎ 
۱۰۸ بیماری کروتسفلدژاکوب‎ 
۲۴۴ بیماری کندی‎ 
۱۰۸ بیماری کورو‎ 
۱۵۸ بیماری منیر‎ 
۱۶۶ بیماری هانتینگتون‎ 
۱۰۸ بیماری‌های پربون‎ 
پِ‎ 
۱۸,۱۴ پاراپارزی‎ 
۲۶۶ پاراسومنیا‎ 
۱۸ پارالیزی‎ 
۲۸ پارانئو پلاستیک‎ 
۱۸ پارزی‎ 
۱۸۴ پارکینسونیسم‎ 
۱۸۳ پالیدوم‎ 
WY پتانسیل‌های برانگیخته‎ 
۱۷۷ پتانسیل‌های برانگیخته بینایی‎ 
YY پتانسیل‌های فراخوانده‎ 
VY پتانسیل‌های فراخوانده بینایی‎ 
YY پتانسیل‌های فراخوانده جسمی - حسی‎ 
۳۳ پتانسیل‌های فراخوانده شنوایی‎ 
۱۸ پدیده چاقوی ضامن‌دار‎ 
YY پدیده ریباند‎ 
۱۰۷ پریونها‎ 
۲۳۸ پلاسمافرز‎ 
۱۸ پلژی‎ 
۲۱۱ پلکسوپاتی‎ 
۲۱۲ پلکسوپاتی براکیال‎ 


گرواه تیاو مزوات پزشکی 


میوزیث ۲۲۶ 
پلینورویاتی ۲۱۵,۲۱۲ 
پمپه ۲۳۲ 
پوتامن ۱۸۲ 
پولی سومنوگرافی ۲۶۷ 
پولیومیلیت ۲۴۵ 
پونکسیون کمری YA‏ 


0 


تاری دید ۶۱ 

تاندم ۲۲ 

تب مالت ۱۰۵ 

تحریک عصب واگ ۷٩‏ 
تراپزیوس ۱۳ 

ترمیوز سینوس‌های وریدی مغز ۵۶ 
ترمبولیتیک ۵۶ 

ترمور ۱۸۴ 

ترومبوز ۵۰ 

ترومبوز سینوس کاورنوس ۵٩‏ 
ترومبوز سینوس لترال ۵٩‏ 
ترومبوز سینوس وریدی WF‏ 
ترومبوز ورید عمقی مغز ۵٩‏ 
تریژمینال ۲۰ 

تست Dix - Halpike‏ ۱۳ 
تست پاشنه به ساق پا YY‏ 
تست رومبرگ ۲۳ 

تست رینه ۱۲ 

تست شواباخ ۱۲ 

تست کالریک ۴۲ 

تست ویر ۱۲ 

تشنج ۳۱ 

تکان مغزی We‏ 

تکلم ۴ 

تنسیلون ۲۳۷ 

تنفس آپنوستیک FY‏ 
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تنفس تند و عمیق مرکزی ۳۲ ales‏ کانونی با انتشار ثانوب 
تنفس شین- استوک ۴۲ حمله کانونی پیچیده ۶۸ 
تنگی کانال کمری ۱۴۵ حمله کانونی ساده ۶۶ 
توبرکولوزیس ۱۰۴ z‏ 
توبرکولوما ۱۳۳ خوابآلودگی ۳۸, ۲۶۲ 
توپیرامات ۷۷ 


خونریزی اپی‌دورال ۵۲ 
خونریزی ساب دورال ۵۲ 
خونریزی (clas‏ تحت‌عنکبوتیه OY‏ 


‌ 


تورتیکولی ۱۹۹ 
تومورهای برخاسته از ژرم سل ۸۶ 
تومورهای مفزی ۸۴ 


تونیک ۶۹ 
هی داپلکس سونوگرانی ۵۳ 
۳۳ درد گردن ۱۳۹ 
تیببال خلفی ۲۰ درماتومیوزیت ۲۲۶ 
seals‏ ۱۷۹ دژرین سوتا ۲۲۰ 
ars‏ دژنراسیون کورتیکوبزال ۱۸۴ 
دلیریوم ۱۷۱ 

۲ ۱۶۲ دمانس‎ ia 
۱۱۶ دیالیز‎ jl دمانس ناشی‎ ۲۷۶ pl 
۱۷۹ جسم یاه ۱۸۳ دنترولن‎ 

۲۲۴,۱۷۶ OY دوبینی‎ é 
۸۰ plyjbs ۲ حافظه‎ 
۱۸ حرکات غیرارادی ۱۶ دی‌پلژی‎ 
۶ حرکات متناوب سریع ۲۲ دید رنگ‎ 
۲۲۴ حس ارتعاش ۱۶ دیزآرتری‎ 
۵۰ حس پوزیشن ۱۵ دیس‌آرتری‎ 
۲۲۰ حس حرارت ۱۵ دیستروفی عضلانی امری -دریفوس‎ 
۲۲۹ حس درد ۱۵ دیستروفی عضلانی بکر‎ 
۲۲۸ حس لمس ۱۵ دیستروفی عضلانی دوشن‎ 
۲۳۰ حس‌های کورتیکال ۱۶ دیستروفی عضلانی فاسیواسکاپولوهومرال‎ 
۲۳۰ حشیش ۲۷۸ دیستروفی عضللانی لیمب -گردل‎ 
۲۳۱ دیستروفی میوتونیک‎ OF حملات گذرای ایسکمی‎ 
۲۲۸ حمله روانزاد ۷۴ دیستروفینوپاتی‌ها‎ 
۱۹۸,۱۷ دیستونی‎ ۶۸ ole حمله‎ 


حمله فراگیر اولیه ۶۸ دیستونی آوروماندیبولار ۲۰۰ 


@Tabadol_jozveh~» 
۲۲۴,۵۲ دیسفاژی‎ 

دیس فونی ۵۱ 

دیشوتی ۱۹۲ 

دیس‌کینزی‌ها ۱۹۲ 

دیس‌کینزی‌های تاردیو ۲۰۳ 


)5 
رابدو میولیز ۲۷۴ 

رادیال ۲۰ 

رادیکولوپاتی ۲۱۵ 

راه رفتن آپراکسیک ۲۶ 
رژیدیته ۱۸۴ 

رژیدیتی دسربره ۳۴ 

رژیدیتی دکورتیکه FY‏ 
رفلکس Gag‏ ۲۰ 

رفلکس بولبوکاورنوس ۲۱ 
رفلکس پالمومنتال ۲۱ 
رفلکس قرنیه ۲۰ 

رفلکس کف پایی ۲۱,۲۰ 
رفلکس گراسپ ۲۱ 

رفلکس مقعدی ۲۱ 

رفلکس مکیدن ۲۱ 
رفلکس‌های بدوی ۲۱ 
رفلکس‌های پوستی شکمی ۲۰ 
رفلکس‌های تاندونی عمقی VA‏ 
رفلکس‌های سطحی ۲۰ 
روانگردان ۲۷۲۷ 

ریجیدیته ۱۸ 


ریسه ۷۴ 


زندگی نباتی ۳۹ 

زوال عقل ۱۶۲,۳۸ 

زوال عقل با اجسام لویی ۱۶۶ 
زوال عقل عروقی ۱۶۷ 


گروه تبادل جزوات پزشگی 


سارکوئیدوز ۱۷۸ 
سربریت W‏ 
سردرد ۱۲۶ 
سردرد شبانه ۱۲۶ 
سرگیجه VY‏ ۱۵۴ 
سرگیجه حمله‌ای وضعیتی خوش‌خیم ۱۵۸ 
سکته ۴۸ 
سکته مغزی FA‏ 
سکته مغزی ایسکمیک ۵۰ 
سکته‌های هموراژیک ۵۲ 
سلژیلین ۱۹۰ 
سنترال کور ۲۲۴ 
سنترونوکلثار ۲۲۴ 
سندرم آنتی‌فسفولیپید FY‏ 
سندرم بیخوابی فامیلی کشنده ۱۰۸ 
سندرم پای بی‌قرار ۲۶۹ 
سندرم تونل کارپ ۱۵۲, ۲۱۰ 
سندرم جرسمن- استراسلر- شینکر ۱۰۸ 
سندرم دهاته خروجی قفسه صدری ۱۴۹ 
سندرم ژیل دولاتوره VAY‏ 
سندرم شارکو-ماری-توث ۲۲۰ 
سندرم گیلن‌باره ۲۱۲ 
سندرم میاستنیک ۲۳۹ 
سندرم نورولپتیک بدخیم ۲۰۴ 
سندرم‌های آکینتیک- رژید ۱۸۲ 
سنکوپ ۷۴ 
سوساک ۱۷۸ 
سیاتیک ۲۰ 
سیسترنوگرافی رادیوتوکلئید YA‏ 
سیفلیس ۱۷۸ 
سیلدنافیل ۱۷۹ 


مت 
شبکه عصبی بازویی ۱۵۱ 


OSS gS‏ جاک ی 
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شریان رابط قدامی ۴٩‏ 

۳٩ خلفی‎ bal, شریان‎ 

YA Bb شریان کاروتید‎ 

شریان کوروئیدال قدامی ۳۹ 

شریان ورتبرال ۳٩‏ 

شریان مغزی قدامی ۳٩‏ 

شریان مغزی خلفی ۳۹ 

شریان مفزی میانی ۲٩‏ 

شریان مخچه‌ای فوقانی ۳۹ 

شوانوما ۸۸ 

شوک نخاعی ۲۵۱ 


صرع YY‏ 
صرع پایدار ۸۰ 


عصب ابدوسنس ٩‏ 

۸ عصب اکولوموتور‎ 
Vis sledge 

عصب بویایی ۵ 

عصب بینایی ۵ 

عصب پرونثال ۲۱۰ 

عصب پوستی جانبی ران ۲۱۰ 
عصب تروکلثار ٩‏ 

عصب تریژمینال ۱۰ 

عصب رادیال ۲۱۰ 

عصب فاسیال ۱۱ 

عصب گلوسوفارنژیال ۱۳ 
عصب مدیان ۲۱۰ 

عصب وستیبولار ۱۲ 

عضله استرنوکلیدوماستوئید ۱۳ 
عقب ماندگی ذهنی ۲۸۳ 
علامت بابنسکی ۲۰ 


گروهد Sats‏ بحزوات یزشکی 


فاسیکولاسیون ۱۶ 

فراموشی روانزا WY‏ 

فراموشی کلیگذرا We‏ 
فسفوریلاز ۲۳۲ 
فسفوفروکتوکیناز ۲۲۲ 
فلاسیدیتی ۱۷ 

فلج پیشرونده فوق هسته‌ای ۱۶۶ 
فلج دوره‌ای ۳۹ 

فلج دوره‌ای هیپوکالمیک ۲۳۳ 
فلج فاسیال ۵۲ 

فلج فلاسید ۱۷ 

فلج فوق هسته‌ای پیش‌رونده ۱۸۴ 
فلج منزی YAY‏ 

WA فلوکسیتین‎ 

فمورال ۲۰ 

فن سیکلدین WA‏ 

فنوباربیتال ۷۷ 

فنیتوئین ۱۹۴,۷۷ 

فوندوسکوپی ۶ 


قدرت بینایی ۵ 


کاتاپلکسی ۷۴ 

کاداسیل ۱۷۸ 

کاربامازین ۱۷۹,۷۷ 

کارنیتین ۲۳۳ 

کارنیتین پالمیتیل ترانسفراز ۲۳۳ 
کاناوان ۲۸۴ 

کرامپ نویسندگان ۲۰۰ 

کرانیو فارنژیوما ۸۸ 
کرایوگلوبولینمی ۲۱۸ 

کره ۱۹۴,۱۷ 
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کره سیدنهام ۱۹۵ 

کره گراویداروم ۱۹۴ 

کروتزفلد - جاکوب YY‏ 

کلاستر ۱۲۶ 

۶٩ کلونیک‎ 

YA LS 

کمر درد ۱۴۰ 

کوادری پارزی ۱۴ 

کوادری‌پارزی ۱۸ 

کودیت ۱۸۳ 

کوررنگی ۶۱ 

کوکائین ۲۷۸,۳۷۷ 

کیست کلوئید ۸٩‏ 

کیفواسکولیوز ۲۲۴ 
گ 

گاباپنتین ۱۷۹,۷۸,۷۷ 

گلاتیرامراستات ۱۷۹ 

گلوبوس پالیدوس ۱۸۳ 

گیلن باره YA‏ 


لامبرت-ایتون ۲۳۹ 
لاموتریژین ۷۷ 
لاندو کلفتر ۷۹ 
لایم ۱۷۸ 

WF لرمیت‎ 

لکوانسفالوپاتی چند کانونی پیش رونده ۱۰۰ 
لکودیستروفی WA‏ 
لنفوم ۸۶ 

لنوکس - گاستو ۷۱ 
لوپوس ۶۳ 

لورازپام ۸۰ 

لوودوپا ۱۸۹ 
لیسنسفالی ۲۸۱ 


مارکیافاوا -بیگنامی ۲۷۴ 
ماریجوانا ۲۷۸ 
ماکروسفالی ۲۸۴ 

مالتیپل اسکلروز ۵۴ 
مالتیپل سیستم آتروفی ۱۸۴ 
متاستاز ۸۴ 

متیل فنیدات YW‏ 

متیل فنیدیت WA‏ 
مخروط نخاعی ۲۴۹ 
مدولوبلاستوما ۸۶ 

مدین ۲۰ 

مرالژیا پارستتیکا ۲۱۰ 
مردمک ته سنجاقی ۷ 
مردمک تونیک ۷ 
مردمک‌ها ۷ 

مرگ مغزی YY‏ 

مطالعات هدایت عصبی YY‏ 
معیار گلاسکو ۴۰ 

مک آردل ۲۳۲ 

٩۲۱۲۸ مثلایت‎ 

مننژیت آسپتیک ۱۰۲ 
مننژیت باکتریال ٩۳‏ 
مننژیت سلی ۱۰۳ 
مننژیوما AY‏ 

منوپارزی ۱۸ 

منونوریت مولتی پلکس ۶۳ 
مودافینیل ۱۷۹ 
موسکولوکوتانتوس ۲۰ 
مولتیپل اسکلروزیس YA‏ 
مونونوروپاتی سیمپلکس ۲۱۰, ۲۱۵ 
مات عزار WP‏ 
میاستنی‌گراو ۲۹ 
میتوکسانترون ۱۷۹ 
میدازولام ۸۰ 


درسنامه پیماری‌سای سر و است چ 
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ورنیکه-کورساکف We‏ ۱ 


یدریاز ۷ 
بیکروسفالی ۲۸۳ ورتیکه -کورساکوف ۲۷۳ 
بیگرن ۱۲۶,۵۴ Candy‏ دسربره ۳۴ 
یلوپاتی ۵۴, ۲۵۵ وضعیت دکورتیکه WY‏ 
میلوگرافی ۳۴,۲۸ ویلسوق :1۸۵ 
میلینولیز مرکزی پونس ۲۷۴ ° 
میو آدنیلات دآمیناز ۲۲۳ هالروردن اشپاتزبا ۱۸۵ 
میوپاتی ۲۷۴,۲۵ هانتیگتون ۱۸۵ 
میوپاتی‌های التهابی ۲۲۶ هتروتروپی زیر کورتکس ۲۸۱ 
میوتونی ۱۸ هرنیاسیون مغزی YY‏ 
میوز ۷ هسته ساب تالامیک ۱۸۳ 
میوزیت انکلوزیون بادی ۲۲۸ هماتوم اپی‌دورال ۱۲۲ 
میوکلونوس ۱9۶ هماتوم سابدورال ۵۴, ۱۲۲ 
میوکلونیک ۷۰ هماتومیلی ۲۵۵ 

a: هموئیموس آنوپی‎ O 
۵۱ نلواستریاتوم ۱۸۳ همی آنوپی‎ 
NAF اتالیزوماب ۱۷۹ همی‌بالیسم‎ 
۱۸ همی‌پارزی‎ YOY دم اسبی‎ Ali 
Y ارکولپسی ۷۴, ۲۶۳ هورنر‎ 
MF نارکولپسی-کاتاپلکسی ۲۶۸ هیپرتروفی‎ 
۲۲۴ هیپرتروفی کاذب‎ ۲۳۴ ls 
۱۷ نورالژی گلوسوفارنژیال ۱۳۴ هیپرتونیسیته‎ 
nO ea ۱۷۹ نورترییتیلین‎ 
NY نوروپاتی ۶۳,۱۶ هیپرکلمی‎ 
۱۱۷۵۴ coal nas re 
۱۱۷ نوروما ۸۸ هیپرناترمی‎ 
۲۲۴,۱۷ نوریت اپتیک ۱۷۵ هیپوتونی‎ 
۱۱۷ نوریت وستیبولار ۱۵۷ هیپوکالمی‎ 
۲۷۳ نورینوما ۸۸ مولع‎ 
۵۴ تستاگموسی, 1۵۶۱۴۷۲ هیپوگلیسمی‎ 
۱۱۶,۵۴ بارنی ۱۳ هیپوناترمی‎ ols 

۳ هیدراننسفالی ۲۸۴ 


هیدروسفالی ۲۸, ۲۸۴ 
هیدروسفالی با فشار نرمال ۱۳۸ 


واسکولیت‌ها ۱۷۸,۶۲ 


